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Vorbemerkung. 


Für  einzelne  Abschnitte  unseres  jüngst  in  2.  Auflage  erschienenen 
„Händbuches  der  Kinderheilkunde"  existieren  nach  mehrfachen  An- 
fragen an  die  Herausgeber  und  Mitarbeiter  Speziahnteressenten ,  die 
nicht  durchweg  in  der  Lage  sind,  sich  das  vierbändige  Gesamtwerk 
anzuschaffen.  Mit  Rücksicht  auf  solche  Spezialärzte  planten  die  Heraus- 
geber schon  seit  langer  Zeit  die  Veranstaltung  von  Sonderausgaben  jener 
Abschnitte,  die  —  einer  Sonderdisziplin  entsprechend  —  ein  in  sich  ab- 
geschlossenes Ganze  darstellen.  Die  1.  Auflage  war  zu  rasch  vergriffen, 
um  dieses  Vorhaben  zur  Ausführung  bringen  zu  lassen.  Nach  Erscheinen 
der  2.  Auflage  auf  das  Projekt  zurückgreifend,  fanden  die  Herausgeber 
bei  den  Herren  Mitarbeitern  und  beim  Verlage  Entgegenkommen  und 
legen  hier  den  Abschnitt  über  die  Nervenkrankheiten  des  Kindesalters 
dem  neurologischen  Interessentenkreise  vor.  Der  Text  der  2.  Auflage 
hat  einzelne  kleine  Veränderungen  erfahren.  Hinsichthch  Anlage  und 
Zweck  des  Handbuches  selbst  müssen  wir  auf  die  Vorworte  zur  1.  und 
2.  Auflage  verweisen. 

München  und  Düsseldorf,  Ende  1910. 


M.  Pfaundler  und  A.  Schloßmann. 


Vorwort. 


Seit  dem  Jahre  1897,  in  dem  die  deutsche  Übersetzung  von 
Sachs'  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  des  Kindesalters  (übersetzt 
von  Onuf-Onufrowicz)  erschienen  war,  hat  die  Neurologie  des  Kindes 
in  Deutschland  keine  Neubearbeitung  erfahren. 

Die  Verff.  hoffen  daher  einem  Wunsche  der  ärztlichen  Leserschaft 
entgegenzukommen,  wenn  sie  die  Abschnitte  über  Nervenkrankheiten 
aus  dem  Handbuch  der  Kinderheilkunde,  herausgegeben 
von  Pfaundler  und  Sc  bloß  mann,  II.  Auflage  1910,  mit  ganz 
geringen  Änderungen  gesondert  erscheinen  lassen.  Die  Anlage  dieses 
Handbuchs  hat  dem  Umfange  und  dem  Eingehen  in  Details  von  vorn- 
herein bestimmte  Schranken  gezogen,  doch  hoffen  wir,  durch  die  Literatur- 
angaben den  Weg  zu  den  wichtigsten  Originalarbeiten  oder  Sammelreferaten 
genügend  gekennzeichnet  zu  haben. 

Wenn  diese  Sonderausgabe  dazu  beiträgt,  den  in  der  allgemeinen 
Praxis  stehenden  Ärzten  den  Einblick  in  ein  bisher  noch  wenig  gewürdigtes 
Arbeitsgebiet  der  Kinderheilkunde  zu  erleichtern,  die  Neurologen  und 
Psychiater  aber  zur  sachlichen  Kritik  und  zur  Nachprüfung  anzuregen, 
so  ist  unsere  Absicht  erreicht. 

Magdeburg  und  Wien,  Ende  1910. 


M.  Thiemich  und  J.  Zappert. 
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Einleitung. 


Eigenheiten  des  kindlichen  Zentrahiervensystems. 

Von 

Professor  Dr.  Hermann  Pfister  in  Charlottenburg- Westend. 
Mehr  als  die  meisten  anderen  Organe  zeigt  das  Zentralnervensystem  zentrai- 

.        ,     .  .  nerven- 

des neugeborenen  und  heranwachsenden  Kindes  Eigenheiten,  die  ihm  im    system  bei 

.  .  Geburt  aucl 

Vergleiche  zum  Hirn  und  Rückenmark  des  Erwachsenen  eine  gewisse  Sonder-  qualitativ 
Stellung  anweisen.  Haben  wir  es  doch  in  ihm  nicht  (wie  bei  den  meisten 
Säuglingsorganen  sonst)  nur  mit  einem  noch  nicht  ausgewachsenen  Gebilde 
zu  tun,  das,  funktionsfähig  von  vornherein,  einfach  entsprechend  dem  Ge- 
samtkörperwachstum und  parallel  der  vermehrten  Inanspruchnahme  sich 
vergrößert,  nur  die  äußere  Form  vielleicht  etwas  modellierend.  Nein,  der 
nervöse  Zentralapparat  des  Säuglings  und  selbst  noch  des  älteren  Kindes 
ist  nicht  bloß  ein  quantitativ  unausgebildetes,  sondern  vor  allem  auch  ein 
qualitativ  noch  ganz  unfertiges,  zu  Anfang  nur  teilweise  funktions- 
fähiges Gebilde.  Wesentliche  Veränderungen  müssen  also  noch  extrauterin 
in  diesem  Organe  vor  sich  gehen,  ehe  es  das  wird,  was  es  späterhin  für 
den  Menschen  bedeutet. 

Es  ist  unmöglich,  in  der  hier  erforderlichen  Kürze  eine  erschöpfende 
Darstellung  der  anatomischen  und  funktionellen  Differenzen  zwischen  dem 
kindhchen  und  ausgereiften  Nervensystem  zu  geben.  Unter  Verzicht 
auf  (oft  noch  strittige)  Einzelheiten  soll  daher  nur  die  makro-  und  mikro- 
morphologische Eigenart  des  Zentralorgans  skizziert  und  darauf 
seine  Sonderstellung  in  physiologisch-psychologischer  Hinsicht  kurz  gewür- 
digt werden.  Die  aufzuführenden  Tatsachen  werden  den  Arzt  genugsam 
auf  die  eminente  Bedeutung  hinweisen,  welche  die  Hygiene  des  Säuglings- 
und Kindesalters,  die  eingehende  Behandlung  etwa  eingetretener  (nervöser 
usw.)  Störungen  nicht  nur  für  das  Kind  selbst,  sondern  weittragend  für  das 
ganze  spätere  Leben  des  Menschen  besitzen. 

I.  Morphologische  Besonderheiten. 

Abgesehen  von  der  festen  Verklebung  der  harten  Hirnhaut  mit  der 
Innenfläche  des  Schädeldaches,  von  dem  Fehlen  der  Pacchionischen  Granu- 
lationen, der  Kleinheit  und  größeren  Zartheit  aller  Gebilde  zeigt  die  Eröff- 
nung der  Schädel-  und  Rückgratshöhle  am  kindlichen  Zentralnervensystem 
zunächst  wenig  besonderes.  Anordnung  und  Form  der  Teile,  ihre  Lagebe- 
ziehungen zur  Umgebung  stellen  sich  in  situ  dar  wie  beim  Erwachsenen. 
Nur  im  Wirbelkanal  ist  dies  teilweise  anders. 

Bekanntlich  endigt  das  Rückenmark  des  Erwachsenen  zumeist  im  Be- 
reiche des  untern  Drittels  des  ersten  und  des  oberen  Abschnittes  des  zweiten  Lenden- 
wirbels (in  40  "/o  der  Fälle  sehr  wenig  tiefer  oder  höher).  Beim  Fötus  dagegen  füllt 
es  zu  Beginn  der  Entwicklung  den  Kanal  bis  zum  Ende  aus,  von  dann  im  Weiter- 
verlaufe des  intrauterinen  Lebens  infolge  der  stärkeren  Streckimg  der  Wirbelsäule 
und  seines  namentlich  im  Hals-  und  Lendenteil  relativ  geringen  Längenwachstums 
mehr  und  mehr  zurückzubleiben  (ascensus  meduUae  spinaUs). 
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Ab- 
weichende 
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der  Schnitt- 
flächen. 


Hirn  des 

Neu- 
geborenen 
verhältnis- 
mäßig groß. 


Absolute 

Hirn- 
gewichte. 


Hirn- 
Gewichts- 
zunahme. 


Beim  Neugeborenen  steht  das  Ende  des  Conus  terminalis  (Übergangsstelle 
in  das  immer  länger  sich  ausziehende  Filiim  terminale)  aber  immer  noch  in  der  Höh- 
lung des  3.  Lumbal  Wirbels;  doch  werden  die  definitiven  Verhältnisse  schon 
im  ersten  Lustrum  des  Lebens  mehr  minder  erreicht.  Mit  dieser  Verschiebung  der 
gegenseitigen  Beziehung  von  Rückenmark  und  Colimma  vertebralis  erklärt  sich  die 
für  den  Chiriirgen  beachtenswerte  Tatsache,  daß  beim  jüngeren  Kinde,  insbesondere 
beim  Säugling  die  Rückenmarksnerven  (namentlich  die  des  unteren 
Abschnittes)  anders  (nicht  so  sjDitzwinklig)  als  beim  Erwachsenen 
zu  ihren  Foramina  intervertebralia  verlaufen  {Pfitzner,  vgl. 
Ziehen  i.  Handb.  d.  Anat.  v.  Bardeleben  über  die  Einzelheiten). 

An  den  Schnittflächen  der  Zentralorgane,  insbesondere  des  Großhirns 
Jüngstgeborener,  fällt  dann  verschiedentlich  ein  grauer  Farbenton 
in  die  Augen,  den  wir  beim  erwachsenen  Gehirne  ganz  vermissen;  wir 
werden  die  histologische  Ursache  dieser  eigenartigen  Färbung  kennen 
lernen,  sowie  wir  erst  die  grobmorphologischen  (Gewichts-,  Maß-)  Verhält- 
nisse des  kindlichen  Nervensystems  und  ihre  Veränderung  im  Laufe  der 
Entwickhing  genauer  besprochen  haben.  — 

Das  Gehirn  ist  beim  Neugeborenen  relativ  groß.  Die  meisten 
körperlichen  Organe  wiegen  bei  der  Geburt  nur  den  10. — 14.,  es  schon  den 
vierten  Teil  des  definitiven  Gewichtes. 

Auch  im  Vergleich  zum  Gesamtkörper  imponiert  sein  Volumen 
mehr  als  beim  Erwachsenen.  Beträgt  doch  das  Verhältnis  des  Hirngewichts 
zum  Körpergewicht  bei  der  Geburt  ca.  1:  8,5  bis  1:  7,5  {Ziehen),  auf  der 
Lebenshöhe  dagegen  ca.  1 :  42  beim  Manne,  1 :  40  bei  der  Frau,  Avelche  Werte 
ganz  allmählich,  unter  besonders  im  ersten  Lebensjahre  langsamer  Ver- 
schiebung des  gegenseitigen  Verhältnisses  erreicht  werden. 

Auch  die  Relation  des  kindlichen  Hirns  zur  Körper  länge  ist  eine  andere.  Un- 
mittelbar nach  der  Geburt  kommen  auf  jedes  Gramm  Hirn  1,35  mm  (  5  )  1,41  mm  (  2  ) 
Köi'pergröße,  welche  Werte  infolge  des  anfänglich  starken  Hirnwachstxims  (vgl. 
Fig.  25)  zunächst  etwas  sinken,  so  daß  im  2.  Jahre  bei  Mädchen  nur  0,78,  beilvnaben 
(im  3.  Jahre)  0,72  mm  Länge  dem  Gramm  Gehirn  entsprechen.  Im  3.  Jalire  beginnt 
mit  der  erheblichen  Zunahme  der  Körpergröße  bei  retardierendem  Hirnwachstimi 
sich  das  Verhältnis  allmählich  wieder  umzukehren,  bis  am  Ende  des  zweiten  Jahr- 
zehnts auf  das  Gehirngramm   5  IV5  mm,    2  IV4  mm  {Mies,  Handmann)  entfallen. 

Das  absolute  Hirngewicht  beträgt  nach  Mies  für  den  neuge- 
borenen Knaben  im  Mittel  340  g,  für  das  Mädchen  330  g.  Er 
hat  diese  Zahlen  aus  den  vor  1894  publizierten  Einzelwägungen  (Hirne 
germanischer,  romanischer,  slavischer,  sogar  überseeischer  Provenienz 
umfassend)  berechnet,  also  ein  anthropologisch  nicht  ganz  gleichwertiges 
und  einheitliches  Material  benutzt.  Wir  dürfen  annehmen,  daß  seine  Zahlen 
zu  niedrig  {Ziehen,  Marchand),  andererseits  die  von  Handmann  jüngst  an- 
gegebenen (400  g  5,  380  g  2)  etwas  zu  hoch  sind. 

Man  wird  also  das  durchschnittliche  Hirngewicht  des  normal  geborenen 
Germanen  auf  ca.  370  g  5  und  gut  350  g  2  veranschlagen  dürfen. 

Mit  einem  derartigen  Anfangsgewicht  stehen  sowohl  die  (berechnete) 
Kapazität  der  Kopf  höhle  Neugeborener  (390  ccm  5  ,  370  ccm  2  )  als  auch  die 
Zahlen,  welche  Pfister,  Marchand  und  neuerdings  Michaelis,  Handmann 
für  Hirngröße  und  Kapazität  des  heranwachsenden  Kindes  erhielten,  wohl 
im  Einklang. 

Von  den  erwähnten  370 — 350  g  (bzw.  340 — 330)  steigt  das  Hirnge- 
wichtsmittel im  Laufe  des  Lebens  bis  nahezu  1400  g  5  bezw.  1260  g  2, 
was  also  eine  Zunahme  von  annähernd  1050  (  5  )  bzw.  gut  900  g  (  2  )  bedeutet. 
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Das  erste  Drittel  (ca, 
unserem  Material  bis 
dritten  Lebensjahres 
doppelt,  vor  Ablauf 


350  bzw.  300  g)  dieser  Gewichtsmehrung  war  bei 
zum  9.  Monat,  das  zweite  im  zweiten  Quartal  des 
erreicht  (Fig.  1  u.  2);  in  den  ersten  Jahren  Ver- 
des dritten  Jahres  (nach  Handmann  erst  später) 


verdreifacht  also  das  Organ  sein  Anfangsgewicht.  Das  definitive  Gewicht 
wird  im  19. — 20.  Jahre  (  5  )  bzw.  16. — 18.  (  2  )  gewonnen  {Marchand,  Michaelis.) 

Auf  allen  Altersstufen  ist  also  das  mittlere  Hirngewicht  der  Mädchen 
kleiner  als  das  der  Knaben.  Infolge  des  relativ  stärkeren  An- 
wachsens des  männlichen  Gehirns  vergrößert  sich  diese  Diffe- 
renz von  ca.  10  bis  15  g  (bei  der  Geburt)  auf  ca.  120  und  mehr  Gramm 
beim  Erwachsenen. 


Knabenhirn 
mit  Alters- 
zunahme zu- 
nehmend 
größer  als 
Mädchen- 
hirn. 
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Fig.  1. 

Anwachsen  des  mittleren  Hirrigeivichts  der  Knahen  und  Mädchen. 
Die  Zeitperioden  nach  dem  8.  Jahr  sind  um  V3  verkürzt  dargestellt. 

Wir  haben  in  diesem  Gewichtsplus  des  männUchen  Hirns  nicht  den  Ausdruck, 
die  Folge  der  größeren  Gestalt  und  Körperschwere  des  Mannes  zu  erblicken  —  diese 
Relation  erklärt  die  bedeutende  Präponderanz  lange  nicht  genügend,  sondern  ein 
sekundäres,  durch  die  sexuelle  Auslese  herangezüchtetes  iind  diirch  Vererbung  (parallel 
dem  Geschlecht)  festgehaltenes  Sexualcharakteristikum. 

Nicht  durch  den  Einfluß  differenter  Körperschwere  usw.  zu  erklären 
sind  weiterhin  dann  auch  die  bei  den  Einzelindividuen  (Knaben  wie  Mäd- 
chen) desselben  Alters  (ja  derselben  Größe)  vorkommenden  Hirngewichts- 
differenzen. Sie  sind  der  Ausdruck  einer  individuell  besonderen 
(meist  ererbten)  Anlage.  Schon  beim  Neugeborenen  zeigt  diese  sich, 
wie  in  den  um  50 — 70  und  mehr  g  differierenden  Gehirn  großen, 
so  auch  in  der  individuell  sehr  variabeln  Kapazität  der  Kopf- 
höhle, welche  letztere  in  der  dritten  Lebens woche  bereits  um  100  ( 5  ) 
bzw.  75  ( 2  )  ccm  und  mehr  variiert.  Mit  zunehmendem  Alter  wird  diese 
physiologische  Spielbreite  immer  größer.  Bei  Knaben  aus  der  zweiten  und 
dritten  Woche  fanden  wir  Gewichtsunterschiede  von  über  160  g,  bei  Kindern 
von  ca.  drei  Monaten  solche  von  200  bis  300  und  mehr  Gramm.  Öfters 
kommt  die  Individualität  auch  in  einem  vorzeitigen  Heranwachsen  des 
Gehirns  zum  Ausdruck:  im  dritten  Jahre  wvirden  Hirne  von  1280  g  (a), 

1* 
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bei  Knaben  im  fünften  Lebensjahre  solche  von  1350 — 1400  g  festgestellt. 
Auch  exzessiv  hohe  Hirngewichte  finden  sich  gelegentlich  bei  Kindern; 
Lorey  berichtet  vom  1840  g  schweren  Gehirn  eines  sechsjährigen  Jungen, 
bei  einem  10  Monate  alten  Knaben  Handmanns  wog  das  Hirn  1360  g 
(pathologische  Fälle?). 

Für  die  abnorm  hohen  Hirngewichte  vieler  akut,  ohne  besondere  Hirnerschei- 
nungen verstorbener  kindHcher  Indi\'iduen  gibt  vielleicht  Reichardts  Ansicht  eine 
teilweise  Erklärung,  der  dem  kindlichen  Geliirn  eine  größere  Fähigkeit  zur  Liquor- 
produktion,  eine  leichte  Quellbarkeit  zuschreibt,  die  mit  seinen  energischen  Wachs- 
tumsvorgängen im  Zusammenhang  stehen  soll  und  leicht  zu  terminaler  Gewichts- 
mehrung führen  könnte.  Nach  Reichardt  ist  das  Hirngewicht  im  Verhältnis  zur 
Schädelkapazität  daher  beim  Kinde  wohl  stets  größer  als  beim  Erwachsenen. 


TTT 


G(  samlhirti  (u.HimresÖ 
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Fig.  2. 

Wachstum  des  Gehirns  und  seinef  Teile  in  den  ersten  4  Jahren. 

Zur  Veranschaulichung  des  Tempos,  in  welchem  die  einzelnen  Drittel  der  extrauterinen 
Oesamtzunahme  erwachsen  werden. 


Großhirn- 
gewicht. 


Großhirn- 
maße. 


Das  Großhirn  allein  wiegt  bei  Neugeborenen  zwischen  310 
bis  345  (5),  305 — 320  (2  ).  Die  extrauterine  Gesamtzunahme  des  Organs 
kann  auf  gut  910  (  5  )  bzw.  830 — 840  (  2  )  (kaum  mehr)  veranschlagt  werden; 
davon  wird  das  erste  Drittel  (in  etwas  langsamerem  Tempo  als  beim  Gesamt- 
hirn) im  9. — 10.  Monat,  mit  oder  bald  nach  dem  30.  Monat  das  zweite 
erwachsen  (vgl.  Fig.  26).  Auf  allen  Altersstufen  überwiegt  das 
mittlere  G  r  o  ß  h  i  r  n  g  e  w  i  c  h  t  der  Knaben.  Die  Differenz 
zwischen  beiden  Geschlechtern  beträgt  bei  der  Geburt  im  Mittel  6 — 10  g. 
Der  Einfluß  der  individuellen  (erblichen)  Wachstumsanlage  tritt  im  Groß- 
hirngewicht besonders  zutage.  Bei  (ungefähr  gleich  großen)  sechs  Wochen 
alten  Knaben  sahen  wir  um  fast  150  g,  bei  Mädchen  des  zweiten  Monats 
um  170  g  verschieden  schwere  Gehirne;  bei  älteren  Kindern  betrugen  die 
maximalen  Differenzen  bis  300  g.  Ähnliche  Befunde  teilte  Michaelis  mit. 

Nächst  dem  Gewicht  geben  die  Dimensionen  des  kindhchen 
Großhirns  einen  Einblick  in  die  gewaltige  extrauterine  Umwandlung.  Von 
ca.  9  cm  Stirn-OkzipitalpoUänge,  7  cm  Breite,  5  cm  Höhe  wächst  das  Organ, 
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wie  bekannt,  bis  zu  den,  oft  schon  in  der  Pubertät  erreichten  Maßen  16 — 18, 
13 — 15,  8 — 9  des  Erwachsenen. 

Außer  durch  diese  Gewichts-  und  Maßverhältnisse  unterscheidet  sich  aber 
schon  für  das  unbewaffnete  Auge  das  kindliche,  insbesondere  neugeborene  Groß- 
hirn durch  relativ  geringere  Entwicklung  einzelner  Abschnitte 
vom  erwachsenen.  So  ist  —  namentlich  bei  Frühgeborenen  deutlich  —  der  Stirn- 
t  e  i  1  unansehnlicher.  Die  Insula  Reili  zeigt  sich,  wenn  auch  die  Detail- 
formen schon  vorhanden  sind,  in  den  ersten  Lebensmonaten  nicht  so  scharf  modelliert 
wie  später  usw. 

Auch  bezüglich  der  H  i  r  n  f  u  r  c  h  u  n  g  lassen  sich  beim  Neu-  und  Jüngst- 
geborenen Besonderheiten  konstatieren.  Die  Hauptfiu-chen  sind  im  Verhältnis  zu 
dem  Gesamtdurchmesser  des  Organs  im  ersten  Lebensquartal  tiefer  als  später. 
Vielleicht  ebenso  lange  Zeit  gehen,  durch  das  rapide  Hirnwachstum  (Markscheiden- 
bildung) bedingt,  in  den  seichteren  Furchungen  der  Großhirnkonvexität  da  und  dort 
noch  Veränderungen  vor  sich  —  oberflächliche  Konfluxe  werden  geschaffen  oder 
(wie  wir  für  das  parietookzipitale  Gebiet,  wo  in  den  ersten  Wochen  Furchenkonfluxe 
prozentisch  viel  häufiger  sind  als  später,  nachwiesen)  durch  allmähliches  Emportreten 
von  Windungsabschnitten  mehr  minder  aufgehoben. 


Gross  hirn 
93% 
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irn 


Hirnrest 
16% 


Kleinhirn 

5,5% 


87,5% 


2% 


fast  11% 


Verhältnis 
d.  einzelnen 
Großhirn- 
teile. 


Hirn- 
furchung. 


Fig.  3. 

Vergleich  der  extrauterinen  Vergrößerung  des  Geburtsgewichts 
von  Gesatntgehirn  und  einzelnen  Hirnteilen. 
Die  Zahlen  geben  die  Gewichte  der  Hirnteile  in  Prozenten  des  Gesamthirngeivichts  bei 
der  Geburt  und  nach  Abschluß  des  Hirnwachstums. 


Auch  das  kindhche  Kleinhirn  zeigt  schon  in  seinem  makroskopischen 
Verhalten  Besonderheiten.  Von  ca.  21  g  ( 5 )  bzw.  18  (2)  bei  der  Geburt 
nimmt  sein  Gewicht  in  der  Entwicklungszeit  um  rund  130  bzw.  120  g  (bis 
zu  ca.  150  g  5  ,  135  g  2  )  zu.  Das  Anwachsen  um  das  erste  und  zweite  Drittel 
der  Gesamtzunahme  (je  ca.  43  bzw.  40  g)  erfolgt  rascher  als  das 
entsprechende  Wachstum  des  Großhirns  und  des 
Gesamthirns;  mit  dem  sechsten  Monat  bzw.  vor  Ende  des  zweiten  Jahres 
sind  die  betreffenden  Gewichtszulagen  erreicht  (vgl.  Fig.  2),  während 
das  Vollgewicht  unter  sehr  langsamem  Weiterwachsen  erst  gegen  Ende  des 
zweiten  Jahrzehnts  gewonnen  wird.  Stets  ist  das  mittlere  Kleinhirn- 
geAvicht  der  Mädchen  geringer  als  dasjenige  der  Knaben. 
Von  ca.  3  g  wächst  dieser  Geschlechtsunterschied  bis  ca.  15 — 20  g  {P fister, 
Michaelis). 

Bei  beiden  Geschlechtern  zeigt  sich  —  unabhängig  von  der  Körpergröße  — 
auf  derselben  Alterstufe  eine  nicht  unerhebliche  Variationsbreite  auch  dieses  Organs. 
Von  fast  10  g  (bei  Ivindern  des  ersten  Monats)  wachsen  diese  individuellen 
Gewichtsdifferenzen  si^äterhin  bis  auf  30  und  melir  Gramm.  Schon  vom  11. — 12. 
Lebensjahre  an  finden  sich  Kleinhirne,  die  das  Durchschnittsgewicht  des  erwach- 
senen Organs  übertreffen;  dabei  ist  nicht  immer  das  Gesamthirngewicht  ein  ent- 
sprechend größeres,  weshalb  die  relative  Kleinhirngröße  mitunter  ^xm  2  imd 
mehr  Prozent  variiert. 


Kleinhirn- 
Wachstum. 


6 


H.  Pfister 


Der  Hirnrest  (Med.  oblong.,  Pons  und  Vierhügelpartie)  nimmt  von  ca. 
5,5  g  bis  zu  ca.  27 — 28  g,  entsprechend  dem  Gesamthirnwachstum,  zu.  Bei 
den  Knaben  ist  er  ein  wenig  größer  als  bei  den  Mädchen. 

Aus  den  vorstehend  angeführten  Tatsachen  ergibt  sich  also :  das  Ge- 
samthirn vervierfacht  extrauterin  sein  Geburtsgewicht 
(vgl.  Fig.  3  u.  4),  ebenso  annähernd  das  Großhirn,  Avährend 
der  Hirnrest  zum  Fünffachen,  das  Kleinhirn  aber  zum 
gut  Siebenfachen  anschwillt,  letzteres  also  nicht  nur  rascher, 
sondern  auch  (im  Vergleich  zum  Anfangsgewicht)  stärker  als  die  anderen 
Hirnteile  sich  vergrößert.  Dadurch  wird  das  gegenseitige  Größen- 
verhältnis   der   Hirnabschnitte    verschoben:    das  Großhirn 
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Mittlere  Gewichte  des  Hirns,  einzelner  Hirnteile  und  des  Rückenmarks 

im  Kindesalter. 
Berechnet  für  Liharziks  Wachstumsperioden. 

sinkt  von  fast  93%  (bei  der  Geburt)  auf  mittlere  87,5%  des  Gesamthirn- 
gewichts; der  Hirnrest  steigt  von  1,6  auf  2%,  das  Kleinhirn  aber  von  5,5% 
bis  zu  nahezu  11%  des  Totalhirns.  — 

Rücken-  Rückenmark.    Das  Gewicht  des  am  unteren  Ende  der  Pyramiden- 

mark. 1  T  1 

kreuzung  abgetrennten  Rückenmarkes  (ohne  Nervenwurzeln  und  harte 

Rückenmarkshaut  gewogen)  beträgt  im  Mittel  beim  Neugeborenen 
3,4  bis  3,0  g,  beim  Erwachsenen  28 — 27  g  (Ziehen).  Die  Gewichts- 
zunahme ist  zu  Anfang  des  Lebens  eine  rasche;  im  fünften  Monat  ist  das 
Anfangsgewicht  verdoppelt,  mit  einem  Jahre  verdreifacht, 
im  Beginn  des  dritten  Jahres  vervierfacht.  Das  Mittelgewicht 
bei  Knaben  dürfte  wohl  immer  das  der  Mädchen  über- 
treffen (die  Ausnahme  in  der  Tabelle  beruht  wohl  auf  Material- 
zufälligkeiten). Zum  GesamtkörpergeVicht  verhält  es  sich  zur  Zeit  der 
Geburt  wie  1:  851,4  —  beim  Erwachsenen  wie  1:  1848,5  (Mies).  Beim 
Neugeborenen  entsprechen  dem  Gramm  Rückenmark  14  cm 
Körper  1  ä  n  g  e  ,  im  zweiten  Lebensjahre  bloß  noch  7  (7,1),  beim  Er- 
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wachsenen  6,6  (6,2);  dabei  ist  durchschnittlich  bei  den  Knaben  das 
Organ  im  Vergleich  zur  Körperlänge  etwas  schwerer  als  bei  Mädchen. 

Auch  zwischen  Rückenmarks-  und  Hirn  gewicht  be- 
stehen im  Kindesalter  andere  Beziehungen  als  beim  Erwachsenen, 
dessen  Quotient  (R:  H)  auf  ca.  1 :  50  (1:  51,13  5,  1:  49,8  2  —  Mies)  an- 
gegeben wurde.  Beim  Neugeborenen  beträgt  er  höchstens  1 :  110, 
im  dritten  Jahre  ca.  1 :  80  (1 :  83  s  ,  1 :  78  2  ),  mit  sechs  Jahren  1 :  67  (1:69  5, 
1 :  65  9).  Mit  zunehmendem  Alter  wird  also  die  MeduUa  spinalis  dem  Gehirn 
gegenüber  immer  schwerer,  wobei  das  Knabenrückenmark  aber  stets  relativ 
leichter  bleibt  als  das  gleichaltriger  Mädchen.  Bei  Kindern  desselben  Ge- 
schlechts und  Alters  entspricht  meist  dem  schwereren  Gehirn  auch  ein 
schwereres  Rückenmark. 

Die  mittlere  Länge  des  Organs,  gemessen  vom  unteren  Ende  der  Pyramiden- 
Rreuzung  bis  zum  Ende  des  Conus  terminalis,  beträgt  beim  Neugeborenen  ca.  14  cm, 
nimmt  langsam  (erst  zu  Anfang  des  5.  Jahres  hat  sie  sich  um  10  cm  vergrößert)  bis 
zu  45,7  cm  {  S  )  bezw.  43,7  cm  (  2  )  zu;  während  sie  zu  Anfang  etwa  29,5  %  der  Körper- 
größe beträgt,  sinkt  sie  vom  Ende  des  ersten  Jahres  an  rasch  auf  26 — 25  %,  dem 
auch  für  das  erwachsene  Organ  gültigen  Wert.  Von  vornherein  vergrößert  sich  die 
MeduUa  spinalis  stark  in  ihren  Dicken-Durchmessern;  damit  zusammenhängend 
ändert  sich  auch  die  Konfiguration  ihres  Querschnittes,  insbesondere  an  den  Intumes- 
zenzen,  an  welchen  beim  Neugeborenen  die  Frontalbreite  lange  nicht  so  stark  den 
Sagittaldurchmesser  übertrifft,  wie  späterhin.  Auch  das  zahlenmäßige  Verhältnis 
der  grauen  zur  weißen  Substanz  verschiebt  sich  im  Laufe  der  kindlichen  Entwick- 
lung etwas  (vgl.  hierzu  auch  Stillings  imd  Flechsigs  Messungen).  Die  typische  Form 
der  grauen  Substanz  (auf  Transversalschnitten)  ist  erst  vom  zweiten  Lebensjahre 
an  völlig  ausgebildet. 

Streifen  wir  nun  kurz  die  histologischen  Eigentümlichkeiten  des  kind- 
lichen Zentralnervensystems.  Da  überall  ein  Wachsen,  eine  Vermehrung 
der  Elementarbestandteile  iind  Vergrößerung  der  komplexen  Gebilde  (Hül- 
len, Gefäßapparat,  Nervenfasern  usw.)  statt  hat,  finden  sie  sich  im  ganzen 
Organe.  Die  insbesondere  zu  Anfang  des  Lebens  lebhafte  Wucherung  der 
zelligen  Elemente  (Kern-,  Zellteilungen),  das  Aussprossen  von  Achsen- 
zylindern, Gefäßen,  die  Abspaltung  gliöser  Fasern,  das  Vorkommen  zer- 
streuter Fettkörnchenzellen  [Zappert,  Flechsig,  Kramer  u.  a.  m.)  schaffen 
ein  histologisches  Gesamtbild,  das  man  nicht  zu  Unrecht,  in  einer  gewissen 
Beziehung  wenigstens,  als  dem  Entzündungszustande  nahestehend  be- 
zeichnet hat  {Anton). 

Was  speziell  das  nervöse  Gewebe  betrifft,  so  zeigen  die  Gang- 
lienzellen beim  Neugeborenen  noch  nicht  überall  —  insbesondere  im 
Großhirn  —  den  endgültigen  Typus. 

Zum  Teil  stehen  sie  auffallend  dicht,  zeigen  in  Kern  \md  Zellkörper  strul^turelle 
Eigenheiten  (Arborio),  embryonalen  Charakter;  namentlich  die  Pyramidenzellen 
lassen  vielfach  ihre  spezifische  Gestalttmg  noch  vermissen.  Sie  vermehren  sich  in 
der  ersten  Zeit  beträchtlich;  so  diejenigen  der  Vorderhörner  um  die  Hälfte  bis  zmn 
Dreifachen  [Kaiser).  Anfangs  recht  häufig,  später  immer  seltener  trifft  man  an  den  in 
Entwicklung  begriffenen  Zellen  Kernteilungen  (His,  Uthoff,  Buchholz  u.  a.).  Die  im 
Lebensbeginn  fehlende  Pigmentierung  stellt  sich  erst  nach  und  nach  ein  {Obersteiner). 
So  erscheint  das  dunkelbraune  Pigment  im  Locus  coeruleus  gegen  Ende  des  1.  Jalires 
dasjenige  des  Vaguskernes,  der  Substantia  nigra  in  zunehmender  Stärke  vom  3. — 4. 
Jahre  an,  vom  6.  Jahre  ab  das  hellgelbe  Pigment  in  den  Spinalgangiien,  vom  7. — 8.  an 
im  Rückenmark.    Die  Gehirnzellen  bleiben  beim  Kinde  pigmentfi'ei. 

Die  lebhaftesten  Veränderungen  betreffen  aber  die  Fasermassen  des 
Zentralorgans.    Aussprossen  von  Nervenfasern  (Differenzierung  neuer  Fi- 
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brillen)  findet  wohl  überall  statt.  Im  Großhirn  zu  Anfang  des  Lebens 
sicher  in  bedeutendstem  Umfange;  aber  offenbar  auch  noch  späterhin, 
wenigstens  in  der  Rinde  (Kues). 
Markreifung.  Neben  dieser  Neubildung  von  Leitungswegen  ist  es  dann  vor  allem 
die  erst  nach  der  Geburt  erfolgende  Markumkleidung  zahlreicher  Nerven- 
fasern, die  an  der  extrauterinen  Volumzunahme  der  Teile  erheblichsten 
Anteil  hat;  insbesondere  beim  Großhirn.  Denn  das  Rückenmark  besitzt 
bei  der  Geburt  so  ziemlich  sein  Markweiß.  Marklos  sind  bei  ihm  nur 
noch  Binnenfasern  und  vor  allem  hintere  Wurzelelemente,  teilweise 
auch  ventrale  (Brustmark),  die  auch  noch  nicht  die  starken  Dicken- 
differenzen der  verschiedenen  Fasern  zeigen ,  die  am  erwachsenen 
Organ  auffallen  [Siemerling).  —  Hirnstamm  und  Kleinhirn  haben 
ebenfalls  zum  großen  Teil  ihr  Nervenmark,  während  die  Großhirn- 
hälften dasselbe  in  umfangreichsten  Partien  noch  vermissen  lassen,  wodurch 
eben  der  erwähnte  graue  Farbenton  eines  Teiles  der  Schnittflächen  bedingt 
ist.  Acht-,  Neunmonatkinder  bringen  kaum  mehr  als  die  dem  Körper- 
gefühl, Tast-  und  Muskelsinn  dienenden  (sensibeln)  Leitungsbahnen,  die 
etwas  älteren  dazu  noch  zum  Teil  die  Pyramidenbahn  markumkleidet  zur 
Welt,  die  rechtzeitig  Geborenen  außerdem  noch  Riech-,  Sehbahnteile, 
gewisse  Stabkranzabschnitte  usw.,  während  große  Bezirke  der 
Schläfen-,  Hinterhauptsregion,  des  Stirnhirns,  des  Kommissurensystems 
noch  so  gut  wie  marklos  sind.  In  Bündeln,  felderweise,  in  zusammenge- 
hörigen Systemen  oft  gleichzeitig,  schreitet,  wie  wir  durch  Flechsigs,  Siemer- 
lings,  V.  Monakoivs,  Probsts  und  andere  Untersuchungen  wissen,  die  Mark- 
umhüllung —  individuelle  Differenzen  kommen  stark  zur  Geltung  —  fort ; 
erst  beim  ca.  9 Monate  alten  Kinde  sind  das  Projektions-  und  die  Assozia- 
tionssysteme markweiß  ausgebildet.  Tangen tialfasern  finden  sich  beim 
Neugeborenen  nur  hier  und  da  {Tuczek);  erst  allmählich  kommen  sie,  wie 
überhaupt  die  definitive  Rindenstruktur  und  die  zahlreichen  feinsten 
Assoziationsbündel  von  Gyrus  zu  Gyrus  zur  vollen  Entwicklung.  Ob  diese 
jemals  ganz  abgeschlossen  wird,  oder  sich  unter  dem  Einfluß  der  Funktion 
bis  ins  hohe  Alter  neue  Achsenzylinder  und  Markumhüllungen  bilden 
{Edinger),  ist  wegen  der  individuellen  Verschiedenheiten  in  der  Gestaltung 
dieser  histologischen  Details  wohl  kaum  jemals  zu  entscheiden. 
Glia.  Wie  an  Nervenzellen  und  Fasern,  so  gehen  namentlich  zu  Anfang  des  extra- 

uterinen Lebens  aiich  am  Stützgewebe  (der  Glia)  intensive  Veränderungen  vor  sich. 
Besonders  an  der  Hirnoberfläche  und  dem  Ependymsaiim  lassen  sie  sich  verfolgen. 
Vermehrung  und  Differenzierung  der  zelligen  Elemente,  architektonische  Umge- 
staltung des  Faserfilzes  findet  statt,  speziell  im  Höhlengrau,  ^xm  den  beim  Säug- 
ling relativ  weiten  Aquädukt ;  dann  aber  auch  um  den  normalerweise  zunächst  noch 
offenen  (über  pathologische  Erweiterungen  vgl.  Zappert),  daher  für  die  Fort- 
pflanzung von  Erkrankungen  in  der  Längsrichtung  des  Markes  (leichte  Zirkulation 
von  Bakterien  und  Toxinen  in  der  Längsrichtung  der  grauen  Säulen!)  bedeutsamen 
Zentralkanal  des  Rückenmarks. 

Auch  regressive  Prozesse  stellen  sich  ein.  So  an  zahlreichen  Zellen  der  Subtantia  Ro- 
landi  (Lenhossek),  am  vordem Ependymseptmn.  Der  Canalis  centralis  beginnt  bei  älteren 
Kindern  streckenweise  zu  obliterieren.  Desgleichen  verlötet  der  anfangs  manchmal 
ziemlich  weite  Ventriculus  terminalis.  —  Auch  am  Stützwerk  im  Innern  der  Markmassen 
(Stränge)  gehen  Veränderungen  vor.  So  fehlen  beim  Kinde  zunächst  noch  dichtere 
gruppenweise  Anhäufungen  senkrecht  verlaufender  Gliafasern,  die  wir  z.  B.  in  den 
Gollschen  Strängen  der  Erwachsenen  regelmäßig  finden  (Ziehen).  Die  Langstrahler 
unter  den  Gliazellen  werden  schon  in  der  Frühperiode  des  Lebens  immer  seltener  usw. 
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II.  Die  physiologisch-psychologische  Sonderstellung. 

Die  geschilderten  anatomischen  Eigenheiten  des  kindUchen  Nerven- 
systems lassen  ohne  weiteres  vermuten,  daß  auch  seine  Funktion  zunächst 
eine  noch  unvollkommene,  eigenartige  ist.  In  der  Tat  tut  sich  dies  auch 
schon  bei  Untersuchung  des  peripheren  Apparates  kund.  Die  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Nerven  (wie  der  Muskeln)  durch  den  faradischen 
wie  konstanten  Strom  ist  bis  ca.  zur  8.  Lebenswoche  bedeutend  g  e  r  i  n  g  er ; 
die  eintretenden  Muskelkontraktionen  erfolgen  träge  (C.  Westphal,  Solt- 
mann,  A.  Westphal).  Ganz  allmählich  werden  erst  die  dem  Erwachsenen 
eigenen  Verhältnisse  erreicht,  aber  ohne  eine  Phase  der  Ubererregbarkeit 
(wie  SoUmann  glaubte)  durchzumachen,  die  nur  unter  pathologischen 
Verhältnissen  {Thiemich,  Mann)  vorkommt  und  als  Symptom  eines,  wenn 
auch  in  seinen  leichten  Schattierungen  ungemein  verbreiteten  Krankheits- 
zustandes —  spasmophiler  Zustand  Heubners ,  spasmophile  Diathese 
Finkelsteins,  Hypertarachie  {Baginsky)  —  zu  deuten  ist.  Auch  die  sen- 
sibel n  Nerven  sind  unmittelbar  nach  der  Geburt  offenbar  wenig  erreg- 
bar; Neugeborene  sind  selbst  im  Gesicht  gegen  starke  elektrische  Ströme 
völlig  unempfindlich  {A.  Westphal). 

In  den  ersten  Lebenswochen  zeigt  dann  die  schon  unter  physiologischen 
Verhältnissen  bekanntlich  sehr  lebhafte,  dabei  ungemein  großen  Frequenz- 
schwankungen unterworfene,  irreguläre  Herzaktion,  die  wechselnd  Puls- 
qualität (wie  die  Intermissionen,  Arrhythmien  der  Atmung,  im  Schlafe 
besonders  stark  —  Czerny),  daß  das  Gleichgewicht  zwischeneexzitierenden 
und  hemmenden  Kräften  noch  nicht  vorhanden  ist  (für  die  mangelhafte  Hem- 
mungsfunktion  des  Vagus  geben  auch  Tierexperimente  Solhnaims  Belege). 

Daß  die  antreibenden  und  regulierenden  Einflüsse  des  Gehirns, 
speziell  des  Großhirns,  zur  Zeit  der  Geburt  noch  da  und  dort  ganz  unvoll- 
kommen sein  werden,  ist  im  Hinblick  auf  die  erst  extrauterine  Markreifung 
großer  Bezirke  von  vornherein  wahrscheinlich.  Denn  wenn  auch  die  Funktion 
der  Nervenfaser  nicht  durchaus  an  die  Existenz  der  Markhülle  gebunden 
ist,  dürfte  doch  ihr  Fehlen  Stoffumsatz,  Leitungsfähigkeit  usw.,  kurz  die 
physiologische  Leistung  des  nervösen  Gebildes  merklich  beeinträchtigen. 

Nicht  nur  die  Pathologie  lehrt  das,  indem  sie  erweist,  daß  das  Zugrundegehen 
der  Markscheide  von  mehr  minder  schweren  Störungen  gefolgt  ist,  sondern  auch  das 
Tierexperiment  und  die  neurologische  Untersuchung  des  Neugeborenen.  Verschließen 
eines  Auges  verzögert  bei  blindgeborenen  Tieren  (Katzen,  Kaninchen  usw.)  die  Mark- 
bildimg  im  betreffenden  Sehnerven  (Held).  Der  Nervus  opticus  eines  im  8.  Mond 
geborenen  Kindes  zeigt  einen  Monat  später  viel  ausgesprochenere  Markbildung  als 
derjenige  des  rechtzeitig  geborenen  (Flechsig).  Die  Rückenmarks-,  die  Hirnbahnen 
und  Zentren,  welche  die  ersten  (reflektorischen)  Lebensäußerungen  des  Fötus  (Kinds- 
bewegimgen)  ermöglichen  und  beim  Neugeborenen  das  vegetative  Gedeihen,  das  Saugen, 
Schmecken  und  bald  das  instinktive  Erkennen  der  Nahrung  usw.  vermitteln,  sind, 
wie  wir  hörten,  am  frühesten  markumkleidet.  Das  Fehlen  der  Markscheide  in 
anfangs  ungemein  ausgedehnten  Provinzen  des  Gehirns  erlaubt  also  wohl  einen 
Schluß  auf  das  Fehlen  oder  doch  eine  Insuffizienz  ihrer  Funktion. 

Auch  das  große  Schlafbedürfnis  (ca.  20  Stunden  pro  Tag  in  den  ersten  Wochen, 
mit  einem  Jahre  noch  13 — 15  Stunden)  gibt  einen  Index  für  die  Besonderheiten  der 
kindlichen  Hirnfunktionen,  speziell  ihre  Schwäche  xvnd  Schonungsbedürftigkeit. 
Es  kann  deshalb  vom  Standpunkt  der  Nervenhygiene  des  Säuglingsalters  nicht 
genug  betont  werden,  daß  in  den  ersten  Lebenswochen  und  Monaten  nicht  nur  jeder 
starke,  grelle  (optische,  akustische  usw.)  Eindruck,  sondern  auch  jeder  leichte,  aber 
gleichmäßig  andauernde  Reiz  auf  das  Gehirn  ermüdend,  ja  erschöpfend 


Fimktions- 
unter- 
schiede. 


Erregbar- 
keit periph. 
Nerven. 


Mangel- 
liafter  Groß- 
hirneinfluß. 


Bedeutung 
der  Mark- 
scheide. 


Ermüdbarkeit 
des 

Zentralorgans. 


10 


H.  Pfister 


einwirkt.  Auch  wo  infolge  gewisser,  nicht  seltener  Irregularitäten  der  Entwicklung 
einzelne  psychische  usw.  Qualitäten  bei  einem  Kinde  sich  besonders  früh  zeigen,  sollte 
man  niemals  mit  ihnen  Züchtimgs-  und  Dressiirversuche  vornehmen;  fast  immer 
schädigt  dies  das  nervöse  Gesamtbefinden.  Der  psychisch  sich  selbst  überlassene 
Säugling  gedeiht  am  besten. 
Funktions-  Unsere  Erfahrungen  über  die  Zeiten  des  Funktionsbeginnes  der  Groß- 

Kindenorgane.  liimrindenorgane  sind  noch  sehr  dürftige  und  größtenteils  nur  aus  der 
psychologischen  Analyse  der  Kinder  erschlossen  (vergl.  unten).  Bezüglich 
der  motorischen  Zentren  hat  Thiemich  aus  klinischen  Beobachtungen 
(speziell  Feststellungen  des  Auftretens  von  für  die  Rindenkoordination  cha- 
rakteristischen Synergismen  [bei Handschluß,  Beinstrecken])  gefolgert,  daß 
jedenfalls  im  3. — 4.  Monat  die  motorischen  Felder  voll  funktionsfähig  sind. 

Elektrische  Reizungen  der  tierischen  Hirnrinde  haben  bisher 
nicht  ganz  eindeutige  und  vor  allem  nicht  für  das  Verhalten  des  mensch- 
lichen Organs  beweiskräftige  Resultate  ergeben.  Nur  in  den  ersten  Tagen 
wirkt  der  elektrische  Strom  wie  auf  die  motorischen,  so  auch  auf  die  Sinnes- 
zentren (Steiner)  anders  als  beim  alten  Tier. 

Eefiexe.  Interessante  Einblicke  in  die  UnvoUkommenheit  und  Andersartigkeit 

der  Funktionen  des  kindlichen  Zentralnervensystems  gibt  auch  die  Prü- 
fung der  Reflexverhältnisse. 
R  -M."  Die  Sehnenreflexe,  schon  beim  Frühgeborenen  axiszulösen,  sind  (insbesondere 

Reflexe.  ^^^^  Patellarsehnenreflexe)  vom  2.  Monat  ab  bis  ins  2.  Jahr  hinein  diarchschnittlich 
lebhafter  als  beim  gesunden  Erwachsenen  (cfr.  Grocq,  Bycliowshi).  Auch  die  Bauch- 
hautreflexe, die  ich  bei  Kindern  der  ersten  Lebenswoche  öfters  vermißte  (cf.  Fuhr- 
mann), erscheinen  beim  ältern  Säugling  oft  relativ  stark;  gleiches  gilt  von  den  Fuß- 
sohlenreflexen. Eine  besondere  Auffälligkeit  besteht  bis  ca.  zum  6.  Monat  im  Vor- 
handensein des  BahinskiscYien  Reflexes,  der,  beim  Erwachsenen  von  pathologischer 
Bedeutung,  in  dieser  Periode  des  unvollkommenen  Großhirneinflusses  die  normale 
Erscheinung  bildet ;  auch  Oppenheims  Unterschenkelphänomen  kommt  bei  gesunden 
Säiaglingen  vor.  — 

Hirnreflexe.  Der  reflektorische  Schluß  beim"  Berühren  des  Auges  ist  schon  bei  der  Geburt 

vorhanden,  zeigt  in  den  ersten  Monaten  besondere  Lebhaftigkeit,  manchmal  fast 
Klonuscharakter.  Der  optische  (Blinzel-)  Reflex  fehlt  dagegen  beim  Neu- 
geborenen und  Säugling  oft  bis  zur  6. — 8.  Woche.  Von  großer  Lebhaftigkeit  und 
Amplitude  zeigt  sich  im  späteren  Säuglingsalter  dann  auch  die  schon  beim  Früh- 
geborenen vorhandene  Lichtreaktion  der  Pupille.  Eine  Konvergenz  Verengerung  K 
konnte  ich  erst  von  der  4.  Woche  ab  deutlich  konstatieren.  Die  kleinsten  Oszillationen 
der  Pupille  (Psychoreflcxe),  welche  bekanntlich  als  Reaktion  avif  die  fortwährend 
im  Organismus  wechselnden  jssychischen,  sensorischen  und  sensiblen  Reize  fast  an- 
haltend vorhanden  sind  {Rieger,  von  Forster,  Laqueur  u.  a.),  zeigen  sich  beim  Kinde  — 
individuelle  Frühreife  kommt  vor  —  erst  vom  3.  Monat  ab  in  voller  Deutlichkeit. 
Die  Tränensekretion  (Weinen)  fehlt  in  den  ersten  2 — 3  Monaten. 
Entwicklung  So  Sehr  wir  in  den  geschilderten  Besonderheiten  der  Reaktion  auf  elek- 
trische  Reize,  der  Reflexe  usw.  objektive  Anhaltspunkte  zur  Beurteilung 
der  Differenzen  in  den  rein  nervösen  Funktionen  des  unausgebildeten 
und  erwachsenen  Nervensystems  haben,  so  wenig  vermögen  wir  Bestimmtes 
über  die  psychischen  Besonderheiten  der  ersten  Perioden  mensch- 
licher Existenz  zu  eruieren. 

Dem  Individuimi  selbst  fehlt  ja  späterhin  die  Erinnerimg  an  das,  was  geistig  in 
den  ersten  Lebensjahren  in  ihm  vorging.  Höchstens  für  einzelne  (affektbetonte) 
Erlebnisse  reicht  gelegentlich  einmal  unser  Gedächtnis  bis  ins  3.  oder  2.  Lebensjahr 
|i  zurück.  Komplexere,  zahlreichere  Erinnerungen  besitzen  wir  meist  nur  aus  Zeiten 
'  nach  dem  4.  oder  5.  Jahre.  Daher  müssen  wir  uns  rein  auf  Analogieschlüsse  zweifel- 
haften Wertes  stützen,  wenn  wir  über  die  ersten  Anfänge  des  kindlichen  Seelenlebens 
etwas  aussagen  wollen.   Und  wenn  wir  dabei  notwendigerweise  Wortbegriffe,  die  der 
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Psychologie  des  Erwachsenen  entlehnt  sind  (wie  Fühlen,  Wollen,  Vorstellen  usw.) 
anwenden,  dürfen  wir  nicht  vergessen,  daß  sie  beim  Säugling  und  selbst  beim  älteren 
Ivinde  nur  niedere,  quantitativ  imd  qualitativ  mehr  minder  unvollkommene  An- 
fänge imd  Vorstufen  dessen  bedeuten,  was  sie  beim  Erwachsenen  besagen. 

Der  zeitliche  Beginn  der  psychischen,  bewußten  Geschehnisse  ist  uns 
ganz  unbekannt.  Wohl  schon  im  Mutterleib  spielen  dumpfe  psychische  Re- 
gungen, vielleicht  im  Anschluß  an  die  Kindesbewegungen.  Die  Gemein- 
gefühle (vorzugsweise  Hunger,  Durst,  Unbehagen)  sind  in  elementarer  Form 
jedenfalls  bereits  von  den  ersten  Lebensstunden  ab  vorhanden  und  die  Ur- 
sachen triebartig  reflektorischer  Vorgänge  (ungefüge  Bewegungen,  Schreien, 
Saugen).  Daß  diese  wie  Willkürakte  uns  anmutenden  Lebensäußerungen 
(Saugen,  Schlucken,  Augenbewegungen  usw.)  der  Jüngstgeborenen  nichts 
anderes  als  ererbte  Reflexe,  instinktive  Handlungen  sind,  dürfte,  wenn 
wir  an  den  anfänglichen  Zustand  des  Zentralorgans  denken,  wohl  kaum 
zweifelhaft  sein.  Am  frühesten  (schon  in  den  ersten  Tagen)  scheinen 
Tastempfindungen,  Geruchs-  und  Geschmackseindrücke  im  kindlichen  Hirn 
zu  haften,  gewisse  Verknüpfungen  einzugehen  und  schließlich  ein  Wieder- 
erkennen (insbesondere  der  Nahrung)  und  ev.  sehr  früh  auch  zweckvolle  Ab- 
wehrbewegungen, wie  bei  der  Preyerschen  Beobachtung,  zu  ermöglichen. 

Die  anfängliche  Lichtscheu  des  Neugeborenen  schwindet  erst 
nach  10—20  Tagen,  die  anfangs  unkoordinierten,  atypischen  Bewegungen 
der  Augen,  welche  nur  reflektorisch  zur  Lichtquelle  sich  hinwenden,  werden 
nach  einigen  Wochen  gleichmäßig,  geordnet ;  erst  von  der  4. — 5.  Woche 
ab  fixiert  aber  der  Säugling  markante,  in  der  Blicklinie  befindliche 
Gegenstände.  Ein  Aufmerken  aiif  von  der  Peripherie  her  auftauchende 
Objekte,  ein  kontrollierendes  Nachgehen  mit  den 
Augen  pflegt  aber  frühestens  vom  3. — 4.,  richtiges  Ergreifen  gesehener 
Objekte  erst  vom  5. — 6.  Monat  ab  regelmäßig  zu  erfolgen. 

Der  Neugeborene  ist  taub  ;  akustische  Reize  werden  erst  allmählich 
mit  zutreffenden  Reaktionen  (Kopfdrehen,  Hinsehen)  beantwortet,  nach 
und  nach  lernt  aber  das  Kind,  wie  sehen  und  tasten,  auch  hören,  Erinnerungs- 
bilder dieses  Sinnes  festhalten  und  am  Ende  des  dritten  Mo- 
nates beherrscht  es  den  Gebrauch  aller  Sinnes- 
werkzeuge meist  völlig.  In  den  folgenden  Monaten,  in  welchen  auch 
das  Gefühlsleben  (Lust  und  Unlust)  sich  immer  mehr  speziali- 
siert, wird  die  Fähigkeit  zum  Merken  und  zuni  Verknüpfen 
der  Eindrücke  zunehmend  mehr  ausgebildet.  Das  Bewußtsein  der 
eigenen  Körperlichkeit  entwickelt  sich  allmählich ;  die  Außenwelt 
wird  nach  und  nach  als  vom  Ich  different  erkannt.  Schon  vorher  —  vor 
Ende  des  1.  Jahres  —  stellt  sich  das  Verständnis  für  einzelne  Worte  ein; 
Sprechversuche  beginnen,  indem  die  seit  Wochen  variierten  Schreilaute  zu 
unbeholfener  Nachahmung  gehörter  Worte  benutzt  werden.  Mit  andert- 
halb Jahren  verfügt  das  Kind  über  ca.  40  (selten  mehr),  mit  bestimmten 
Objekten  verknüpfte  Sprechbewegungen  (Ziehen).  Ende  des  2.  Jahres 
umfaßt  sein  Wortschatz  schon  300 — 800  Wörter  [Ziehen,  Ament,  Gate). 
Erst  gegen  Ende  des  5.  Jahres  ist  die  kindliche  Sprache  konform  derjenigen 
der  Umgebung.  Der  Beginn  von  Singversuchen  fällt  selten  schon  ins  1. 
Lebensjahr;  vor  Ende  des  zweiten  werden  Melodien  kaum  richtig  wieder- 
gegeben. —  Nach  Beginn  des  Sprechens  bereichert  das  Kind  —  gefördert 
von  den  intellektuellen  Lustgefühlen,  welche  die  neuen  Reize,  das  Variieren 
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des  bereits  Bekannten  lebhaft  begleiten,  angetrieben  weiterhin  auch  durch 
eine  prononcierte  Unlust  bei  unabgeschlossenen  Vorstellungskreisen  (kind- 
liche Fragesucht  vom  5. — 8.  Jahre  besonders  lebhaft)  —  ständig 
sein  Wissen  und  vertieft  unter  dem  Einfluß  der  Umgebung  sein  Urteilen. 

Versuche,  die  seelische  Evolution  des  Kindes  in  Etappen  einzuteilen,  sind 
verschiedentlich  gemacht  worden.  Nach  dem  ersten  (Dümmling-)  Vierteljalir  kann 
man  den  Lächling,  Sehling,  Greif ling,  Kriechling,  Läufling,  Sprechling  (Sigismund) 
imterscheiden  oder  1.  die  aphasisch  (präphasische)  Periode  (sprachloses  Stadium  im 
Sinne  Stumpfs),  2.  die  dysphasische  Etappe  (der  unvollkommenen  Sprachbeherr- 
schung =  der  sprachlichen  Infantilismen),  3.  die  euphasische  Periode  (der  voll- 
ständigen Beherrschtmg  der  Sprache)  usw. 

Etwas  Mißliches  haben  alle  derartigen  Einteilungsversuche,  denn  die  Abschnitte 
sind  nicht  immer  scharf  abgrenzbar,  ihre  Dauer  ist  individuell  sehr  verschieden,  das 
Tempo  der  Entwicklung  also  sehr  variabel,  wenn  auch  bei  normalen  Kindern  die  Reihen- 
folge markanter  psychischerFortschritte  (bzw.desAuftretens  ihrer  äußerenZeichen  — 
wie  Fixieren,  Aufhorchen,  Greifen,  Sitzen,  Gehen,  Sprechen  — )  stets  gleich  bleibt. 

Außer  im  Entwickhmgstempo  zeigen  sich  auch  in  anderem  schon  früh  indi- 
viduelle Besonderheiten,  welche  vielfach  die  Eigenzüge  der  erwachsenen  Persönlich- 
keit deutlich  voratisahnen  lassen.  So  machen  sich  Temperamentsverschiedenheiten 
schon  im  Säuglingsalter  bemerkbar.  In  der  dysphasischen  Periode  offenbaren  sich 
allmählich  die  verschiedenen  Begabimgsarten  (die  sogenannten  Sinnes-,  Anschauungs- 
typen) in  wechselnd  starker  Neigung  und  Fähigkeit  zur  Assimilation,  Reproduktion 
und  Variation  der  differenten  Sinneserwerbe  (musikalische,  malerischeTalente)  usw. 

Wenn  damit  aber  auch  die  geistige  Konstellation  gegeben  ist,  wie  sie 
der  Psyche  des  Erwachsenen  eigen,  so  unterscheidet  sich  doch  noch  lange 
die  kindliche  Seele  von  dieser  durch  die  Leichtbeweglichkeit  der 
Gefühle,  den  größeren  Einfluß  derselben  auf  die  Ordnung  und  den  Ab- 
lauf der  Gedanken,  durch  den  Mangel  einer  einheitlichen,  zielbewußten  Regu- 
lierung und  Konsolidierung  der  Vorstellungen  wie  der  Strebungen.  Durch 
die  zuwachsenden  Neuempfindungen,  die  oft  schon  vom  10. — 11.  Jahr  an 
aufkeimenden,  erst  ganz  unklaren,  später  präziseren  sexuellen  Gefühle  und 
Antriebe,  erleidet  dann  das  Seelenleben  des  Kindes  in  der  Pubertät  eine 
mehr  minder  starke  Erschütterung,  einen  Stoß,  mit  dessen  allmähhcher 
Ausgleichung  (Charakterfestigung !)  die  kindlich] ugendliche  Seele  erst  ihre 
Eigenart  abstreift  und  zu  derjenigen  des  gereiften  Menschen  sich  umgestaltet. 

Ament,  Fortschr.  d.  Kinderseelenkde.  1895 — 1906  —  Entwicklrmg  d.  Sprechens 
u.  Denkens  b.  Kinde  1899  —  Bychowski,  D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkde.  34  —  Crocq, 
Journ.  d.  Neurol.  1901  —  Finkelstein,  Lehrbuch  der  Säugl.-Krankh.  1905  —  Fuhr- 
mann, Diss.  Petersburg  1903  —  Galc,  Psychol.  Studies  I.  1900  —  Handmann,  Arch. 
f.  Anat.  u.  Phys.  1906  —  Kaes,  Neurol.  Centralbl.  1905  —  Laqueur,  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.  1887  —  Lorenz,  Jahrb.  f.  Kdhlkde.  1878  —  Mann,  Monatsschr.  f. 
Ps.  u.  Neur.  1900  —  Marclmnd,  27.  Bd.  d.  Abh.  d.  Math.-phys.  Kl.  d.  Sächs.  Ges. 
d.  Wiss.  —  Micliaelis,  Monatsschrift  f.  Kinderheilk.  VI.  1  —  Mies,  Centralbl.  f.  An- 
throp.  1896  —  Korrespond.-Bl.  d.  Anthrop.  Ges.  1894  —  Wiener  klin.  Woch.  1889  — 
Monakoiv,  Gehirnpathologie  —  Obersieiner,  Anleitung  z.  Stud.  d.  Baues  d.  nerv. 
Zentralorg.  —  Pfister,  Archiv  f.  Kinderh.  Bd.  23—26—37  —  Neurol.  Centralbl. 
1903  Nr.  6,  16,  17  —  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neur.  Bd.  13  —  Pfitzner,  Morphol. 
Jahrb.  1884  —  Preyer,  Seele  d.  Kindes  1906  —  ReicJiardt,  Unters,  d.  ges.  u.  krank. 
Gehirns.  Jena  1906  —  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  63  —  Rieger  u.  v.  Forster,  Graefes 
Archiv  1881  —  Sigismund,  Kind  u.  Welt.  Bibliothek  Pädag.  W.  39.  Bd.  —  Solt- 
mann,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  14  —  Gerhardts  Handbuch  d.  Kinderh.  —  Stumpf, 
Zeitschr.  f.  pädagog.  Psycholog.  1900  —  Thiemich,  Münch,  med.  Woch.  1900  — 
Rev.  d'Hyg.  et  de  Med.  Infant.  Tome  II  —  Jahrb.  f.  Kinderh.  51  —  Zeitschr.  f.  kl. 
Med.  45  —  A.  Westphal,  Archiv  f.  Psych,  vi.  Neur.  26  —  G.  Westphal,  Neurol.  Centralbl. 
1886  —  Zappert,  dieses  Handb.  —  Ziehen,  Zentralnervensystem  I  im  Handb.  d. 
Anat  d.  Mensch,  v.  Bardeleben  —  Physiol.  Psychologie. 


Organische  Erkrankungen  des  Nervensystems  i). 
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I.  Abschnitt. 


Angeborene  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems. 

1.  Acephalie,  Amyelie.  Die  hochgradigste  Störung  des  Zentralnervensystems 
besteht  darin,  daß  Gehirn  und  Rückenmark  vollständig  fehlen. 
Hierbei  ist  die  Wirbelsäule  rückwärts  nicht  geschlossen,  die  Schädelbasis  verkümmert, 
ein  Schädeldach  nicht  vorhanden.  Bei  der  Amyelie  sind  die  Spinalganglien  und  die 
sensiblen  Wiu-zeln  vorhanden,  die  letzteren  streben  dem  nicht  ausgebildeten  Rücken- 
mark zu;  ebenso  existieren  die  Muskeln  sowie  jene  Teile  der  peripheren  Nerven,  die 
sich  aus  Spinalganglien  ableiten  lassen.  Solche  Mißbildungen  sind  nicht  lebensfähig 
und  sterben  bereits  in  der  Fötalzeit  ab  (Fälle  von  Manz,  Leonowa,  Pctren,  Gade  usw.). 
Es  gibt  auch  Fälle  mit  teilweise  erhaltenem  Rückenmark  (Wolfram). 

2.  Anencephalie  (Hemicephalie).  Mit  diesem  Namen 
(Hemicephalie  ist  wegen  der  damit  verbundenen  Analogie 
mit  halbseitigen  Gehirnstörungen  weniger  empfehlenswert 
[Sternherg])  bezeichnet  man  eine  Mißbildimg,  bei  der 
das  Rückenmark,  das  verlängerte  Mark 
und  ein  Teil  der  S  t  a  m  m  g  a  n  g  1  i  e  n  vor- 
handen sind,  während  die  Großhirn- 
hemisphären fehlen  und  das  Klein- 
hirn meist  atrojDhisch  ist.  Ein  Schädeldach 
existiert  nicht,  der  Schädel  ist  vielmehr  von  einer  blut- 
reichen schwammigen  Masse  abgeschlossen,  die  manch- 
mal durch  knollenförmige  Vorwölbungen  Hirnwindungen 
vortäuschen  kann  (Area  cerebrovasculosa  v.  Reckling- 
hausen).  Mikroskopische  Untersuchungen  solcher  Fälle 
haben  ergeben,  daß  die  vorhandenen  Bestandteile  des 
Zentralnervensystems  im  wesentlichen  ausgebildet  sind, 
daß  jedoch  einerseits  einzelne  Fasersysteme  fehlen  oder 
unterentwickelt  sind  (Pyramidenbahn,  Kleinhirnseiten- 
strangbahn,  Schleife) ,  und  daß  andererseits  Nerven- 
bahnen, deren  Endziele  nicht  vorhanden  sind,  in  ab- 
normer Richtung  und  Mächtigkeit  verlaufen  können. 
Die  neurologische  Bedeutung  dieser  mikroskopischen  Be- 
funde haben  v.  Monakow  und  seine  Schüler  erkannt 
und  bearbeitet.  Die  peripheren  Nervenorgane  sind 
entwickelt,  selbst  wenn  die  Verbindung  mit  den  Zentral- 
organen fehlen  (Selbstdifferenzierung  JRoux). 

Die  Anencephalie  dürfte  durch  frühzeitige  Spalt- 
bildiing  bezw.  durch  nicht  eingetretenen  Verschluß  des 
Medullarrohres  zustande  gekommen  sein.  Möglicher- 
weise spielen  beim  Entstehen  dieser  Mißbildung  chemi- 
sche Abnormitäten  innerhalb  eines  Eies  eine  Rolle; 
wenigstens  konnte  durch  Einführvmg  chemischer  bezw. 
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Fig.  5. 
Anencephalie. 
Totgeborenes  Kind. 


Aus  der  Photograpliiensammlung 
der  Frauenl<linilv  Hofrat  Schautas 
in  Wien. 


1)  Mit  Ausnahme  jener  der  Meningen  und  der  Geburtsverletzungen,  die  in  besonderen 
Kapiteln  behandelt  sind. 
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toxischer  Substanzen  in  Tiereier  mangelnder  Verschluß  der  Hirnplatte  künstlich  erzeugt 
werden  (Hertwig,  Iloux,  Fere).  Auch  andere  Formen  von  Mißbildungen  des  Zentral- 
nervensystems sind  bei  Tieren  auf  entwicklungsmechanischem  Wege  hervorgerufen 
worden  {Dareste,  Tichomirow,  Kollmann).  In  einigen  Familien  wurde  eine  Häufimg 
von  Anencephalien  beobachtet. 

Das  Vorhandensein  einer  AnenceiDhalie  hat  nicht  unbedingt  das  Absterben  der 
Frucht  zur  Folge ;  dieselbe  kann  vielmehr  zu  normaler  Zeit  geboren 
werden  und  einige  Tage  am  Leben  bleiben.  Sternberg  und  Latzko 
benützten  einen  Anencephalus,  der  drei  Tage  leV)te,  zu  physiologischen  Studien  und 

konstatierten,  daß  Schreien,  Sau- 
gen, Darm-  imd  Blasenentleerung, 
Kornealreflex,  Schmerz-  xmd  Un- 
lustgefühle,  mimische  Reflexe,  Be- 
wegungen der  Extremitäten,  Seh- 
nenreflexe an  den  Armen  und  den 
Beinen  vorhanden  waren.  Es  ist  be- 
greiflich, >daß  diese  Lebensäuße- 
rungen wertvolle  Rückschlüsse  auf 
den  Sitz  von  Reflexvorgängen  im 
Zentralnervensystem  zulassen. 

Die  Anencephalie  ist  oft  mit 
anderen  Mißbildungen 
vereint,  die  nicht  nur  das  Rücken- 
mark (Veränderungen  im  Zentral- 
kanal usw.),  sondern  auch  andere 
Organe  betreffen  (Aplasie  der  Neben- 
nieren). Es  scheint,  daß  die  anence- 
phalen  Früchte  vorwiegend  weib- 
lichen Geschlechtes  sind. 

3.  Zyklopie  (Zyklencephalie). 
Bei  dieser  Mißbildung  bleibt  der 
Schädelkanal  geschlossen,  das  Ge- 
hirn ist  jedoch  stark  verändert, 
indem  die  Großhirnhemisphären 
verkümmert  und  voneinander  nicht 
getrennt  sind.  Diese  mangelnde 
Zweiteilung  der  Nervenorgane  hat 
ihren  prägnantesten  Ausdruck  in  dem  • 
Vorhandensein  eines  impaaren,  in  der 
Mittellinie  gelegenen,  zumeist  stark 
verkümmerten  Auges.  Das  Groß- 
hirn ist  entweder  zystisch  entartet 
(Nägeli)  oder  in  derEntwicklung  zu- 
rückgeblieben {v.  Leonowa).  Die 
Sehhügel  und  Teile  der  Gehirnbasis 
zeigen  manchmal  normale  doppelte 
Anlage.  Mit  Zyklopie  verbinden  sich  gelegentlieh  Mißbildvingen  des  Gesichtsskeletts 
(Arrhincephalie  Kundrat),  wobei  die  Nase  ganz  bizarre  rüsselförmige  Formen 
annehmen  kann;  lebensfähig  sind  Kinder  mit  dieser  Mißbildung  nicht  (Fälle  von 
Kundrat,  Nägeli,  Monakow,  Falk,  Leonowa  usw.). 

Gelegentlich  wurde  auch  angeborene  Verschmelzung  beider 
Großhirnhemisphären  ohne  sonstige  Mißbildimgen  beschrieben,  welche 
die  körperliche  Entwicklung  des  Kindes  nicht  stören  {Seeligmann,  Arch.  f.  Psych.  30). 

4.  Porencephalie.  Als  Porencephalie  (Heschl,  Kundrat)  bezeichnet  man 
einen  Substanzverlust  des  Großhirns,  der  zu  einer  trichterförmigen  Ein- 
ziehung desselben,  manchmal  auch  zur  Zystenbildung  führt.  Am  häufigsten 
ist  der  Defekt  in  der  Gegend  der  Sylvischen  Furche  ent- 
sprechend dem  Gefäßgebiete  der  Arteria  fossae  Sylvii.   Nicht  selten  (in 


Fig.  6. 

Anencephalie. 

Außerdem  Spaltbildung  im  Gesichte. 

Ansicht  von  oben  mit  deutlich  überblickbarer 

Area  cerebrovascxilosa. 

Aus  der  Pliotograpliiensammhtng  der  Frauenlilinik  Hofrat 
Schautas  in  Wien. 
Beobachtung  des  Dr.  Caracache  in  Konstantinopel. 
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30%  nach.  Siegmund)  sind  beide  Hemisphären  betroffen.  Die  porence- 
phaUsche  Hemisphäre  bleibt  meist  in  Entwicklung  und  Gewicht  zurück 
(im  Falle  Ackers  Gewicht  der  gesunden  Hemisphäre  670,  der  kranken  411  g). 

Die  Porencephalie  ist  ein  rein  anatomischer  Befund  und  kann 
ebenso  angeboren  als  erworben  auftreten.   Im  letzteren  Falle  stellt  sie 
den  Ausgang  eines  akuten  Hirnprozesses  und  zwar  einer  Encephalitis,  einer 
Meningoencephalitis,  einer  Blutung, 
einer  embolischen  Erweichung  dar. 

Darüber,  ob  die  angeborene  Por- 
encephalie Residuum  eines  intrauterinen 
krankhaften  Prozesses  ist,  wie  dies  seiner- 
zeit Kundrat  angenommen,  oder  ob  sie 
eine  Entwicklungsstörung,  d.  h.  eine 
Mißbildung  in  engerem  Sinne  darstellt 
[v.  Kahlden),  gehen  die  Meinungen  aus- 
einander. Nach  der  ersteren  Aviffassung 
wurden  durch  Entzündung,  Gefäßerkran- 
kung bzw.  Embolie  Teile  des  Gehirnes 
in  früher  Fötalperiode  außer  Ernährimg 
gesetzt,  so  daß  anämische  Nekrose  und 
Zerfall  bezw.  Resorption  der  betreffen- 
den Hirnteile  zustande  gekommen  war. 
Für  die  Annahme  einer  primären  Ent- 
wicklungsanomalie wird  der  ziemlich 
konstante  Sitz,  die  regelmäßige  Anord- 
nung der  Windungen  in  der  Gegend 
des  Defektes,  die  Mikrogyrie,  nament- 
lich aber  die  Kombination  mit  anderen 
Mißbildungen  des  Zentralnervensystems, 
insbesondere  mit  halbseitigen  Schädel- 
difformitäten  herangezogen.  Auf  Grund 
sehr  eingehender  Untersuchimgen  Zinger- 
les  kann  die  Auffassung  einer  intraute- 
rinen Hirnerkrankung  wenigstens  für  eine 
Anzahl  der  Fälle  von  Porencephalie  als 
sicher  angenommen  werden.  Auch  extra- 
uterin einsetzende  Gehirnerkrankungen, 
wie  Encephalitis,  Embolien,  Blutungen 
usw.  können  mit  Hirndefekten  ausheilen, 
welche  dem  Bilde  der  Porencephalie  glei- 
chen. Rein  anatomisch  ist  es  daher  nicht 
immer  leicht,  zu  entscheiden,  ob  eine  bei 
der  Autopsie  vorgefundenen  Porencephalie 
angeboren  oder  frühzeitig  erworben  ist. 

Klinisch,  entspricht  die  an- 
geborene Porencephalie  meist  einer 
mit  Idiotie,  Epilepsie, 
Sprachstörungen  ein  her- 
gehenden, spastischen  Hemiplegie  oder  Diplegie. 
Deswegen  ist  aber  ein  Rückschluß  auf  das  Vorhandensein  eines  porence- 
phahschen  Hirndefektes  bei  Anwesenheit  dieser  Symptome  nicht  gestattet 
{Sommer).  Auf  die  khnische  Bedeutung  der  Porencephahe  wird  bei  Be- 
sprechung der  zerebralen  Kinderlähmung  noch  zurückzukommen  sein. 

5.  Mikrocephalie.  Unter  diesem  Namen  faßt  man  angeborene 
Hirnerkrankungen  zusammen,  bei  denen  sich  stets 
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entstanden. 


Fig.  7. 

Arrhincephalie 

mit  fehlenden  Augen  ( der  Cyklopie 

zugehörig ) . 

Aus  der  Pliotographiensammlung  der  FrauenUinilc 
Hofrat  Scliautas  in  Wien. 
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das    Gehirn,  manchmal  auch  der   Schädel  als  ver- 
kleinert erweisen.    Die  Mikrocephahe  tritt  in  seltenen  Fällen 
auch  familiär  auf  (Vogt). 
Reine  und  Die  zahlreichen,  zum  Teil  recht  differenten  Formen  von  Gehirnmißbildungen, 

^to-      <ii6  unter  diesen  Namen  geführt  wurden,  hat  Giacomini  gesichtet  und  in  reine 
cephalien.    Mikrocephalien  iind  Pseudomikrocephalien  geschieden.  Erstere 
sind  echte  Mißbildungen,  d.  h.  Entwicklungshemmungen  des  Gehirnes,  letztere  in- 
trauterine Wachstumsstörungen  des  Gehirnes  infolge  schwerer  Krankheiten.  Ein- 
gehende   anatomische  Untersuchung   an    mikrocephalen  Gehirnen  haben  ergeben, 

daß  die  Fälle  der  ersteren  Gruppe  viel 
seltener  sind,  als  man  dies 
anfangs  angenommen.  Auch 
in  solchen  Fällen  handelt  es  sich  nicht  um 
eine  Miniatiirausgabe  eines  normalen 
Menschenhirnes,  sondern  es  finden  sich 
abnorme  Bildungen  wie  Makrogyrie,  Zu- 
rückbleiben des  Vorderhirns  gegenüber 
dem  Mittel-  und  Nachhirn,  selbst  tierähn- 
licheWindungstypen.  Die  Mehrzahl 
der  als  Mikrocephalie  gel- 
tenden Fälle  zeigt  jedoch  bei  der  Sek- 
tion sklerotische  und  degenerative  Pro- 
zesse, ferner  Zysten  und  Hydrocephalus, 
so  daß  man  die  Hirnveränderungen  als 
Residuen  intrauteriner  Er- 
krankungen auffassen  muß.  Meist 
sind  derartige  mikrocephale  Gehirne  auch 
in  ihrem  Gewichte  bedeutend  zxarückge- 
blieben  (Zusammenstellimg  bei  Pfleger 
und  Pilcz). 

In  der  Regel  ist  bei  Mikrocephalie 
der  Schädel  verändert  und  er- 
möglicht  dadurch  bereits  klinisch  die 
Diagnose  einer  Mikroce23halie.    Die  Ver- 
änderung besteht  nicht  nior  in  einer  Ver- 
kleinerung des  Schädelumfanges,  sondern 
auch  in  einer  ungewöhnlichen  Form  des- 
selben, indem  der  Schädel  meist  rund- 
lich,   ausgesprochen    brachycephal,  die 
Stirne  flach,  fliegend,  der  Hinterhaupts- 
teil sehr  schwach  ausgeprägt  ist.  Da  das 
Gesichtsskelett     gut    ausgebildet  und 
hervortretend   ist,   so   können  dadurch 
absonderliche  Kopfbildungen  (Vogelgesichter)  zustande  kommen.  Auch  beim  Wachs- 
tum des  Schädels  bei  Mikrocephalen  kann  man  sich  überzeugen,  daß  namentlich 
jene  Durchmesser    des  Schädels   sich  vergrößern,  welche  auf  das  Wachstum  der 
Siniiesorgane  bzw.  des  Gesiclitsskeletts  zu  beziehen  sind,  während  jene,  die  auf  even- 
tuelle Gehirnvergrößerung  zurückzuführen  sind,  im  Wachstum  zurückbleiben.  Für  die 
Kopfmasse  des  mikrocephalen  Schädels  sei  auf  folgende  Tabelle  verwiesen. 


Schädelumfang 


beim  normalen  Kinde  (nach  Bendix) 

bei  Fällen  von  Mikrocephalie  (nach 
Pfleger  und  Pilcz) 

Ende  des    1.  Monats:  35,4  cm 

14  Tage    20,0  cm 

„     3.        ,,        40,9  „ 

6.        „  42,7 

Mikro- 
cephalie 
meist  Ke- 
siduum 

intra- 
uteriner 
Erlcran- 

Isung. 


Schädel 
verändert, 
oft  ver- 
kleinert. 


Fig.  8. 
Mikrocephalie. 
Halbwüchsiges  Mädchen  mit  auffallender 
Abflachung  des  Hinterhauptes  und  Vogel- 
gesicht. 

Pädiatr.  Klinik  Prof.  Escherichs  in  Wien. 
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beim  normalen  Kinde  (nach  Bcndix) 

~                                '■ '    — - 

bei  Fällen  von  Mikrocephalie  (nach 
Pfleger  und  Pilcz) 

Ende  des  9. 

Monats   45,  o  cm 

91/2  Monate  28,0  cm 

46  2 

15     „       30,5  „ 

„       „  18. 

46,9  i, 

„  21. 

46,8  „ 

2. 

Jahres   48,0  „ 

2  Jahre    40,0  „ 

','  3. 

48,5  „ 

„  4. 

„  .     50,0  „ 

4      „       40,0  „ 

„  5. 

50,0  „ 

4      „      43,0  „ 

„  6. 

50,9  „ 

4      „       44,0  „ 

„  7. 

51,0  „ 

4      „       44,0  „ 

„  8. 

51,3  „ 

6      „       41,0  „ 

„  9- 

51,7  „ 

7      „       47,0  „ 

„  10. 

51,8  „ 

9      „       44,0  „ 

Doch  gibt  es  auch  Mikrocephalen  mit  normalem  Schä- 
delumfang. 

Von  praktischem  Interesse  ist  die  Frage  der  V  e  r  k  n  ö  e  h  e  r  u  n  g  des 
Schädeldaches.  Während  früher  die  Ansicht  galt,  daß  die  primäre  Schädi- 
gung des  Gehirnwachstums  in  einer  verfrühten  Verknöcherung  des  Schädels  besteht 
(wohl  beruhend  auf  Virchows  irrtümlicher  Auffassimg  eines  frühzeitigen  Nahtver- 
schlusses bei  Kretinismus),  so  ist  jetzt  sichergestellt,  daß  die  primäre  Schädi- 
gung im  Gehirne  selbst  gelegen  ist,  und  daß  langes  Offenbleiben 
der  Fontanellen,  abnorme  Persistenz  der  Stirnnaht,  mangelhafte  Verknöcherung  des 
Schädelgehäuses,  sowie  selbst  Offenbleiben  der  Nähte  im  späteren  Alter  bei  Mikro- 
cephalie vorkommt. 

Die  Mikrocephalie  stört  die  körperliche  Entwicklung  der 
Individuen  nicht.  Die  Kranken  können  50  Jahre  und  älter  werden.  Hin- 
gegen ist  meist  hochgradige  Idiotie  Begleitsymptom  der  Mikrocepha- 
lie. Viele  der  bereits  im  SäugHngsalter  durch  einen  unausgebildeten  Saug- 
reflex {Finizio),  durch  ihre  stete  Unruhe,  durch  das  Unvermögen  zu  fixieren, 
durch  die  mangelnde  Ablenkungsfähigkeit,  durch  die  fehlende  Schmerz- 
reaktion (Thiemich)  auffallenden  Kinder  sind  Mikrocephalen;  manchmal 
besteht  allgemeine  Muskelschlaffheit,  so  daß  die  Kinder  den  Kopf  nicht 
erheben  können.  Viel  häufiger  steht  aber  eine  hochgradige 
Muskelrigidität  im  Vordergrund  des  Symptomen- 
bildes. Die  Arme  sind  an  den  Brustkorb  angepreßt,  die  Ellenbogen 
gebeugt,  die  Hände  palmarflektiert,  die  Finger  eingeschlagen,  die  Beine 
sind  gestreckt,  stark  adduziert  mit  Neigung  zum  Überkreuzen.  Die  Stamm- 
muskeln können  so  steif  sein,  daß  die  Kinder  wie  ein  Stück  Holz  aufge- 
hoben Averden  können;  das  Abdomen  ist  hierbei  oft  bretthart  und  kahn- 
förmig  eingezogen.  Manchmal  kann  dieses  Bild  der  mikrocephalen 
Starre  mit  Idiotie  {Freud,  Ibrahim)  durch  athetoide  Bewegungen, 
durch  Schluckbeschwerden,  durch  Pseudobulbärsymptome,  durch  epilep- 
tische Anfälle  komphziert  sein. 

Ibrahim  hat  sich  bemüht,  klinische  Unterschiede  zwischen  der 
reinen  auf  Entwicklungshemmung  beruhenden  Mikrocephalie  und  der  durch  in- 
trauterine Erkrankung  bedingten  Pseudomikroceiohalie  aufzustellen.  Wenn 
man  diese  Unterscheidung  auch  nicht  scharf  durchführen  kann,  so  scheint  es  doch,  als 
ob  Athetose,  Bulbärsymptome,  Epilepsie  mehr  für  Pseudomikrocephalie,  allgemeine 
Starre  eher  für  die  reine  Mikrocephalie  sprechen. 
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Schlechte  Die  Prognose   der  Mikrocephalie  ist  eine  durchaus  triste.  Das 

Auftreten  mancher  funktionellen  Leistungen,  wie  sie  auch  bei  irreparabeln 
Hirnschädigungen  der  Kinder  sich  oft  einstellen,  fehlt  bei  der  Mikrocephalie 
meist  vollständig;  es  gelingt  kaum,  die  Idiotie  zu  bessern,  die  Kinder  an 
Reinlichkeit  zu  gewöhnen,  sie  auf  die  Beine  zu  bringen. 

Die  Machtlosigkeit  der  T  h  e.r  a  p  i  e  schien  eine  Zeitlang  in  Frage  gestellt,  als 
Lannelongue  von  der  Idee  der  primären  Schädelverknöcherung  ausgehend,  den  Ver- 
such machte,  durch  Ausmeißelxong  großer  Stücke  aus  dem  Schädeldache  die  Möglich- 
keit einer  Weiterentwicklung  des  Gehirns  zu  schaffen.  Solche  Operationen  sind  seit- 
her öfters  ausgeführt  worden,  ja  es  wurden  ganze  Ringe  aus  der  Zirkumferenz  des 
Schädeldaches  ausgehoben,  so  daß  die  Schädelkappe  nur  durch  die  Weichteile  mit  dem 
unteren  Schädelteil  in  Verbindung  stand.  Wenn  die  Kinder  diesen  Eingriff  auch  über- 
Operation raschend  gut  vertrugen,  so  war  doch  ein  Erfolg  durch  denselben  nicht  zu  erzielen 
nutzlos.  . 

(Löwenstein)  und  die  Operation  ist  heutzutage  als  aufgegeben  zu  betrachten  (Pilcz). 


Fig.  9. 
Mikrocephalie-Idiotie. 
ijähriger  Knabe.    Halbseitige  Spasmen,  Kahnbauch,  Kopfumfang  41  cm. 
Grazer  Kinderlilinik,  Prof.  Pfaundler. 
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Im  Anschluß  an  die  M.  sei  darauf  hingewiesen,  daß  wohl  auch  die  mongolo- 
ide Idiotie  unter  die  angeborenen  Hirnveränderungen  einzureihen  ist.  Allerdings 
fehlen  für  dieses  Leiden  charakteristische  Hirnbefunde  (P.  Hellmann),  aber 
auch  Schilddrüsenveränderungen,  die  man  eine  Zeitlang  erwartet  hatte,  sind  nicht 
aufzufinden.  Jedenfalls  lassen  die  mikroskopischen  Hirnrindenuntersuchungen  eine 
nicht  normale  Entwicklung  der  zellulären  Elemente  erkennen  (Biach),  welche  dazu 
berechtigen,  eine  angeborene  Gehirnanomalie  diesem  Leiden  zugrimde  zu  legen. 
(Näheres  über  mongoloide  Idiotie  s.  bei  Erkrankungen  der  Schilddrüse). 

6.  Angeborener  Hydrocephalus.  Mit  dem  Namen  Hydrocephalus  be- 
zeichnete man  in  der  Kinderneurologie  eine  Reihe  von  krankhaften  Zu- 
ständen, die  als  gemeinsames  Symptom  eine  Vergrößerung  des  Schädels 
infolge  einer  Flüssigkeitsansammlung  aufweisen.  Daß  die  pathologische 
Anatomie  und  die  Ätiologie  dieses  Wasserkopfes  sehr  verschiedenartig 
sein  können,  wurde  hierbei  wenig  beachtet  und  nur  die  Unterscheidung 
eines  Hydrocephalus  externus  (Erguß  zwischen  Hirnober- 
fläche und  Schädeldach)  und  eines  Hydrocephalus  internus 
(Flüssigkeitsansammlung  in  den  Hirnventrikeln),  sowie  die  Aufstellung 
eines    akuten    und    chronischen    Hydrocephalus  auf- 
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recht  erhalten.  Es  wäre  wohl  angezeigt,  diese  zusammenfassende 
Bezeichnung,  welche  ebenso  wie  jene  der  zerebralen  Kinder- 
lähmung nur  dazu  beiträgt,  symptomatische  und  nicht  ätiologische  Dia- 
gnosen zu  stellen,  aufzugeben,  xim  den  Hydrocephalus  in  seine 
verschiedenen  Teilformen  aufzulösen. 

Allerdings  ist  ein  solches  Beginnen  bei  dem  derzeitigen  Stande  unseres  Wissens 
noch  recht  schwierig.  Man  könnte  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  den  Hydrocepha- 
lus folgendermaßen  einteilen  (z.  T.  nach  Leon  d'Astros):  1.  Angeborener  Hy- 
drocephalus ;  derselbe  ist  zumeist  ein  interner,  seltener  ein  externer  (meist 
in  Kombination  mit  Hirndefekten)  und  gehört  in  die  hier  besprochene  Gruppe  ange- 
borener Krankheiten  des  Zentralnervensystems.  2.  Erworbener  Hydroce- 
phalus.   Dieser  kann  entweder  akut  oder  chronisch  sein.   Der  akute  Hydroce- 


Fig.  10. 

Hydrocephalus  internus. 

von  enormer  Ausdehnung  (Kopfumfang  75  cm).    Smonatliches  Kind. 
Die  dunkler  gehaltenen  Partien  des  Schädels  stellen  die  Beste  der  Kopfknochen  dar. 

Augen  abwärts  gedrängt. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 

phalus  ist  unter  die  entzündlichen  Affektionen  der  Meningen  einzm-eihen.  Der  chro- 
nische Hydrocephalus  kann  ebenfalls  Ausdruck  bzw.  Folge  einer  Erkrankung 
der  inneren  und  äußeren  Hirnauskleidung  sein.  Neben  der  Me- 
ningitis Simplex  ist  hierbei  die  auf  hereditär  luetischer  Basis  beruhende  Ependymitis 
sowie  die  Pachymeningitis  haemorrhagica  (H.  externus)  von  großer  Wichtigkeit. 
Ferner  ist  chronisch  erworbener  Hydrocephalus  nach  Sinusphlebitis  (Marfan),  bei 
sklerotischen  Hirnprozessen,  bei  Hirntumoren,  nach  schweren  Krankheiten  zu  be- 
obachten. 

Da  die  verschiedenen  Formen  der  erworbenen  Hydrocephahe  an  den 
entsprechenden  Stellen  dieses  Buches  zur  Besprechung  kommen  werden, 
erübrigt  hier  nur  eine  Beschreibung  des  angeborenen  Hydro- 
cephalus. 

Der  angeborene  Wasserhovi  ist  bei  weitem  in  der  Mehrzahl  ein  in-  Externer  an- 
t  e  r  n  e  r.  Es  ist  jedoch  auch  das  Vorkommen  eines  angeborenen  Hydro-  °Hydro- 
cephalus  externus,  das  in  Frage  gezogen  \\urde,  nach  den  An-  '''p'^'*'"^- 
gaben  von  Leon  d'Astros,  Heiibner,  Bokay  kaum  in  Abrede  zu  stellen.  Das 

2* 
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Hirn  ist  in  diesen  letzten  Fällen  erhalten,  meist  etwas  verkleinert  und 
weist  auch  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  der  Hirnhöhlen  auf.  Es 
handelt  sich  hierbei  wohl  um  Residuen  einer  intrauterinen  Meningitis. 
Externer  Hydrocephalus  kommt  auch  bei  intrauterinen  Schrumpfungs- 
prozessen, Defekten  und  Mißbildungen  des  Gehirns  vor. 

Beim  kongenitalen  inneren  Vv^asserkopf  ist  gleichfalls  eine 
intrauterine  Erkrankung  des  Gefäßapparates  mit  ungewöhnhcher  Flüssig- 
keitsexsudation vorauszusetzen,  sei  es,  daß  aus  unbekannten  Gründen 
eine  Hypersekretion  von  Flüssigkeit  aus  dem  Plexus  choroideus  stattge- 
funden hat,  sei  es,  daß  tatsächhch  Entzündungsprozesse  vorhanden  ge- 
wesen waren.  Tritt  diese  Wasseransammlung  in  einem  frühen  Stadium 
Intrauterine  der  Himentwicklung  auf,  so  wird  sie  störend  auf  dieselbe  einwirken  (s.  u. 

Gefäß-  ~  ^ 

erkrankung.  Hydromikrocephalie) ;  die  Hydrocephahe  besitzt  dann  tatsächhch  die  Be- 


Interner  an- 
geborener 
Hydro- 
cephalus. 


Fig.  11. 

H ydrocephahis  internus. 

Die  Abwärtsrichtung  der  Augen  imd  die  Beugekontrakturen  der  Arme  sehr  gut  erkennbar. 
Dresdner  Säuglingsheim,  Prof.  Schloßmann. 


Ursachen 
unbekannt. 


Flüssig- 
keitsmenge; 
sekundäre 
Hirnverän- 
derungen. 


deutung  einer  Entwicklungshemmung  des  Gehirns.  In  anderen  Fällen 
bewirkt  die  wachsende  Flüssigkeit  eine  Druckatrophie  des  bereits  in  Aus- 
bildung gewesenen  Gehirns. 

Die  Ursachen  des  angeborenen  Hydrocephalus  sind  keineswegs 
sichergestellt.  Alkoholismus,  Tuberkulose,  Nervenkrankheiten  der  Eltern 
sind  beschuldigt  worden.  Der  Einfluß  der  Syphihs,  der  beim  erworbenen 
Hydrocephalus  unleugbar  ist,  wird  auch  bei  Fällen  von  angeborenem  Hydro- 
cephalus angenommen;  doch  erfordern  die  hierfür  als  Beweis  geltenden 
Fälle,  namentlich  jene  der  sog.  Parasyphilis ,  sehr  der  Revision.  Here- 
ditäres und  familiäres  Vorkommen  des  angeborenen  Hydrocephalus  ist 
beschrieben. 

Die  Flüssigkeitsmenge  bei  angeborenem  Hydrocephalus  kann 
enorm  sein  (5  Liter  und  noch  mehr);  gewöhnlich  beträgt  sie  zirka  1  Liter. 
Das  Serum  ist  wasserklar,  enthält  keine  zelhgen  Elemente  und  entspricht 
auch  chemisch  einer  indifferenten  Salzlösung  (auffallend  ist  der  niedrige 
Eiweiß-  und  hohe  Salzgehalt).  Durch  die  stark  erweiterten  Hirnventrikel 
wird  ein  Drtick  auf  den  Hirnmantel  ausgeübt,  der  zur  Abplattung 
der  Windungen,   zur  Verse  hmälerung   der  weichen 
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Hirnmasse,  in  schweren  Fällen  zu  völligem  Schwund  bezw. 
zur  Nichtentwicklung  derselben  führt,  so  daß  nur  eine  mikroskopisch 
als  Hirnrest  erkennbare  Schicht  zurückbleibt.  Die  Stammganglien  sind 
häufig  plattgedrückt,  das  Kleinhirn  verändert  und  verlagert  [Chiari). 

Der  weiche  unverknöcherte  Schädel  gibt  dem  inneren  Flüssig- 
keitsdrucke  nach,  erweitert  sich  zu  enormer  Größe,  die  Schädel- 
knochen sind  verdünnt,  die  Nähte  stark  erweitert,  die  Fontanelle  ist  vor- 
gewölbt. Kopfumfänge  bis  zu  50,  ja  bis  zu  100  cm  sind  beschrieben.  In 
diesen  Fällen  sind  die  Schädelknochen  auseinandergetrieben  und  liegen 
wie  Inseln  in  dem  die  Fontanellen  und  Nähte  überspannenden  Binde- 
gewebe. Die  Schädelvenen  sind  meist  erweitert ;  der  Schädel  ist  glatt,  wenig 
behaart.  Gegenüber  diesem  stark  vergrößerten,  beiderseits  ausladenden 
Schädel  erscheint  das  Gesicht  auffallend  klein,  wie  ein  Anhängsel. 
Die  Augen  sind  meist  abwärts  gedrängt,  so  daß  der  obere  Kornealrand 
sichtbar  wird.  Sie  zeigen  einen  starren,  unintelligenten  Ausdruck,  sind  in 
ihren  Bewegungen  beschränkt.  Die  Ursache  dieser  Augenstellung  dürfte 
in  dem  Flüssigkeitsdrucke  auf  das  dünne,  nachgiebige  Orbitaldach  gelegen! 
sein.  Manchmal  besteht  Nystagmus,  Strabismus,  Pupillenträgheit,  Seh-i 
ner  venatrophie . 

Die  geistige  Beschaffenheit  dieser  Kinder  schwankt 
zwischen  schwerer  Idiotie  und  normaler  Intelligenz.  Zumeist  besteht 
Schwachsinn,  Apathie,  Sprachschwierigkeit.  Motorische  Stö- 
rungen sind  gewöhnlich  stark  ausgeprägt  und  äußern  sich  in  Spasmen, 
Paresen,  allgemeiner  Gliederstarre,  in  Zittern,  Ungeschicklichkeit  der 
Hände  usw.  Da  die  Beine  fast  immer  stärker  betroffen  sind  als  die  Arme, 
so  resultiert  eine  sehr  verzögerte  Gehfähigkeit  mit  Überkreuzen  der  Beine, 
spastischen  Schritten.  Manchmal  sind  Spasmen  und  Paresen  an  einer 
Körperseite  deuthcher.  Die  Reflexe  sind  erhöht.  Abgesehen  von  dieser 
Erschwerung  der  Beweglichkeit  Aveisen  hydrocephalische  Kinder  eine 
eigentümliche  Trägheit,  Unlust  zu  Bewegungen  auf,  die  noch  durch  die 
Schwderigkeit,  den  großen  Kopf  zu  fixieren,  erhöht  wird.  Zuckungen 
einzelner  Muskelgruppen  und  allgemeine  Kon- 
vulsionen sind  bei  Hydrocephalus  nicht  selten.  Hydrocephalische 
Kinder  besitzen  meist  ein  ausgesprochen  krankhaftes  Aussehen. 
Sie  sind  blaß,  abgemagert,  greisenhaft,  weinen  viel,  nehmen  nicht  recht 
zu.  Der  Appetit  ist  nicht  schlecht,  die  Verdauung  meist  retardiert. 

Die  Zunahme  des  Schädelumfanges  kann  noch  eine 
Zeitlang  im  extrauterinen  Leben  erfolgen.  Auch  schub weises 
Vergrößern  des  Schädels  unter  akuten  Hirnsymptomen  ist  möglich.  Über 
Spontanabfluß  von  Hirnflüssigkeit  durch  die  Nase  hegen  im  Kindesalter 
kaum  welche  Beobachtungen  vor. 

Die  Prognose  des  angeborenen  Hydrocephalus  ist  vorwiegend 
von  der  Schwere  desselben  abhängig;  leichtere  Fälle,  die  nicht  allzu  aus- 
gesprochene klinische  Symptome  darbieten,  lassen  auch  eher  eine  Wieder- 
herstellung und  namentlich  eine  Intelligenzentwicklung  erwarten,  als  die 
Formen  mit  übergroßem  Wasserkopf,  bei  denen  erst  sehr  spät  die  Geh- 
fähigkeit eintritt  und  die  geistigen  Funktionen  dauernd  geschädigt  bleiben. 
Ein  großer  Teil  dieser  Kinder  stirbt  übrigens  bald  nach  der  Geburt  oder 
in  frühen  Altersperioden. 
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Die  Behandlung  des  angeborenen  Wasserkopfes  ist  wenig  aus- 
sichtsvoll. In  Erinnerung  an  den  günstigen  Erfolg  der  Jod-  und 
Quecksilbertherapie  bei  manchen  Formen  des  erworbenen 
Hydrocephalus  wird  man  jedenfalls  auch  in  angeborenen  Fällen  eine 
solche  versuchen.  Mehrfache  Operationen  sollen  bezwecken,  die 
Flüssigkeitsmenge  zu  verringern  und  deren  Neuansammlung  zu  verhindern. 
Zu  diesem  Zwecke  wurden  vielfache  Verfahren  der  Ventrikelpunktion  mit 
und  ohne  nachfolgende  Jodeinspritzung,  mit  Einblasung  sterihsierter  Luft, 

mit  Anlegung  einer  Dauer- 
drainage  nach  außen  und  end- 
hch  mit  Herstellung  einer 
dauernden  Kommunikation 
zwischen  Hirnventrikel  und 
Meningealraum  bezw.  den 
Hirnsinus  (Payr)  versucht. 
Nahezu  völlig  abgekommen  ist 
man  von  den  seinerzeit  viel 
angewendeten  Kompressions- 
verbänden des  Schädels,  die 
heutzutage  nur  mehr  als  Nach- 
behandlung nach  Flüssigkeits- 
entleerung in  Betracht  kom- 
men. Die  meisten  dieser  Ver- 
fahren sind  heutzutage  ver- 
lassen, seitdem  es  durch  die 
Lumbalpunktion  meist 
gelingt,  ohne  Gefährdung  des 
Kranken  größere  Flüssigkeits- 
mengen aus  der  Schädelhöhle 
zu  entfernen.  Daß  durch  fort- 
gesetzte Lumbalpunktio- 
nen Fälle  von  Hydrocephalus 
einer  Besserung  zugeführt 
werden  können,  ist  unzweifel- 
haft, doch  sind  Dauererfolge 
große  Seltenheiten,  und  der  Effekt  meist  nur  ein  vorübergehender. 
Trotzdem  sollte  man,  namentlich  in  Fällen  mit  Symptomen  steigenden 
Hirndruckes ,  etwa  bei  einer  in  Atrophie  übergehenden  Sehnerven- 
entzündung, die  Lumbalpunktion  versuchen,  darf  aber  nicht  überrascht 
sein ,  wenn  gelegentlich  bei  Verschluß  der  Kommunikation  zwischen 
Hirnventrikel  und  Rückenmarkshöhle  ein  namhafter  Abfluß  von  Hirn- 
flüssigkeit überhaupt  nicht  stattfindet. 

Als  Hydromikrocejalialie  oder  Hydranencephalie  (Cruveilhier)  wird 
eine  recht  seltene  Mißbildung  bezeichnet,  bei  der  die  äußere  Schädelform  nicht  wesent- 
lich verändert  ist,  das  Großhirn  aber  in  eine  wasserhal tilge  Zyste  umgewandelt  erscheint. 
Ob  eine  Entwicklungshemmung  des  Großhirns  infolge  sehr  frühzeitiger  Flüssigkeits- 
ansammlung vorliegt,  oder  ob  hämorrhagische  Prozesse  nachträglich  die  bereits  ge- 
bildete Hirnsubstanz  zerstört  haben  (Spielmeyer) ,  ist  unentschieden.  Die  Hirnreste 
können  sich  nur  auf  die  Medulla  oblongata  und  geringe  Anteile  der  Stammganglien 
beschränken.    Trotzdem  können  klinische  Symptome  fehlen.    Ein  von  Zappert  und 


Fig.  12. 

Schädel  eines  Hydrocephalus. 

Auffallendes  Mißverhältnis  zwischen  Schädel- 
und  Gesichtsskelett. 
Präparat  der  Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 
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Hitschmann  anatomisch  beschriebener  Fall  lebte  elf  Tage,  ohne  daß  die  Vermutung 
eines  Hirndefektes  bestanden  hätte.  Spielmeyer  fand  diese  Hirnveränderung  bei 
einem  Zwillingspaar. 

7.  Turmschädel  (Pyrocephalus).  Bei  dieser  Schädelform  ist  das  Hinterhaupt 
wenig  gewölbt,  steil  ansteigend  und  in  eine  Spitzform  auslaufend,  deren  vorderer 
Abhang  durch  die  ebenfalls  stark  in  die  Höhe  strebenden  Scheitelbeine  gebildet  ist; 
die  Stirne  ist  in  der  Regel  schmal,  und  seitlich  eingedrückt.  Die  Sagittal-  und  Ko- 
ronarnaht  sind  meist  wulstförmig  erhaben.  Diese  Schädeldifformität  braucht  gar  keine 
Symptome  von  selten  des  Nervensystems  hervorzurufen  und  kann  dauernd  nur  die 
Bedeutung  eines  kosmetischen  Fehlers  haben.  In  einer  Reihe  von  Fällen  führt  sie 
aber  zu  Sehstörungen,  die  durch  Neuritis  beziehungsweise  Atrophie  des  Optikus 
bedingt  sind.  Die  Verschlechterung  des  Sehens  beginnt  in  der  Regel  erst  im  Alter  von 
einigen  Jahren  und  führt  nach  mehrjähriger  langsamer  Progredienz  zu  dauernder 
Untersichtigkeit,  bezw.  zu  Blindheit.  Manchmal  sind  auch  Exophthalmus,  Nystagmus, 
Störungen  der  Augenbewegung  und  Pu2:>illenreaktion  vorhanden.  Sonstige  Hirn- 
nervenerscheinungen  pflegen  zu  fehlen.  Die  Ursache  dieser  Sehnervenerkrankung 
ist  auf  eine  interkranielle  Drucksteigerung  infolge  der  Schädeldifformität  (Menin- 
gitis ? )  zurückzuführen.  Das  Leiden  ist  nicht  selten,  neuere  Bearbeitungen  desselben 
liegen  von  Enslin,  Velhagen,  Oherivarth,  Bullinger,  Meitzer  u.  a.  vor. 

8.  Gehirnhypertrophie.  Mit  diesem  Namen  wird  eine  Gehirnveränderung  be- 
zeichnet, die  sich  durch  besondere  Schwere  und  Massigkeit  des 
Gehirnes  kennzeichnet.  Die  Windungen  sind  hierbei  plattgedrückt,  die  Ventrikel 
meist  völlig  verstrichen  [Schick),  manchmal  auch  erweitert  {Anton).  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergibt  normales  Verhalten;  höchst  bemerkenswert  ist  das  ge- 
legentliche Vorkommen  einer  Persistenz  der  Thymusdrüse  bei  erwachsenen  Indivi- 
duen, einer  Vergrößerung  der  Zirbeldrüse  (Marburg),  Veränderungen  der  Schild- 
drüse, sowie  einer  Aplasie  der  Nebennieren.  Der  Schädel  ist  manchmal,  aber  nicht 
immer,  vergrößert,  jedoch  nicht  von  hydroceiDhalischer  Form  [Steffen);  die  Schädel- 
knochen sind  dünn,  porös. 

Die  Hirnhypertrophie,  wie  sie  bisher  von  einer  Reihe  von  Autoren  beschrie- 
ben wurde,  ist  jedoch  kein  einheitliches  Krankheitsbild  und  läßt  bei  kritischer 
Sichtung  [Marburg)  eine  große  Zahl  von  Fällen  als  pathologische  Gliawucherungen 
erkennen.  Es  wird  weiteren  Stiidiums  einschlägiger  Fälle  bedürfen,  um  zu  ent- 
scheiden, ob  dem  Krankheitsbild  der  angeborenen  Hirnhypertrophie  über- 
haupt klinische  Bedeutung  zukommt  [v.  Hansemann). 

Das  Leiden  braucht  keine  Symptome  zu  machen.  Es  ist  über- 
haupt schwer,  die  Grenze  zwischen  normaler  und  isäthologischer  Hirngröße  zu  ziehen ; 
sind  ja  doch  die  hohen  Hirngewichte  mancher  geistig  bedeutender  Persönlichkeiten 
bekannt.  Oft  genug  läßt  erst  der  Obduktionsbefund  das  Vorhandensein  einer  Ge- 
hirnabnormität erkennen.  Sind  Symptome  vorhanden,  so  sind  es  solche,  die  dm'ch  den 
Druck  des  Schädels  auf  die  Gehirnoberfläche  entstehen; 
in  erster  Linie  sind  Konvulsionen  zu  nennen,  die  sich  zu  Zuständen  von  Status 
epilepticus  steigern  können  und  die  auf  reflektorischem  Wege  (Gehör-  und  Gesichts- 
eindrücke) leicht  auslösbar  sind.  Die  Intelligenz  ist  manchmal  vermindert,  in  schweren 
Fällen  tritt  unter  dauernden  Krämpfen  tiefes  Koma  und  der  Tod  ein.  Lokale  Hirn- 
symptome fehlen.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  Krankheitszeichen  erst  jen- 
seits des  ersten  Lebensjahres  einzusetzen  pflegen,  da  bis  dahin  die 
weiche  Schädelkapsel  dem  Innendruck  nachgibt.  Zur  Unterscheidung  vom  Hydro- 
cephalus,  der  sehr  ähnliche  SymjDtome  darbieten  kann,  dient  nach  Schick  das  zumeist 
negative  Resultat  der  Lumbalpunktion  (bedingt  durch  Fehlen  oder  Vermin- 
derung der  Zerebrospinalflüssigkeit). 

Bei  Sektionen  von  Rachitikern  sieht  man  manchmal  eine  auffallende 
Größe  und  Derbheit  des  Gehirns,  ohne  daß  klinische  Symptome  verangegangen  wären. 
Ob  diese  Hypertrophie  des  Gehirns  mit  der  eben  besprochenen  zu  identifizieren  ist, 
muß  zweifelhaft  bleiben.  Uberhaupt  ist  das  klinische  und  anatomische  Bild  der  Ge- 
hirnhypertrophie noch  so  wenig  abgegrenzt,  daß  differentialdiagnostische  Betrach- 
tungen am  Krankenbette  wohl  nur  höchst  selten  in  Betracht  kommen. 


7.  Turmschädel 
rnanclimal  mit 
Sehiierven- 
erkrankung 
kombiniert. 


8.  Gehirn- 
hypertropliie. 
Angebo- 
rene Ver- 
größerung 
des  Ge- 
hirns. 


Hirndruck- 
erschei- 
nungen ; 


erst  jenseits 
des  Säug- 
lingsalters. 

Lumbal- 
punktion 
negativ. 


9.  Lückenbildungen  im  Schädel  und  in  der  Wirbelsäule  mit  Vorwöl-  ^  ^im-  und 

,  Buckenmarks- 

bung  von  Nervensubstanz  (Hirn-  und  Ruckenmarksbrüche).  Wir  haben  brüche 
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Lücken- 
schädel. 


Vorlagerung 
großer  Hirn- 
teile (Ex- 
en cephalie). 


Cephalo- 
cele. 


bereits  oben  betont,  daß  die  höchsten  Grade  der  Spaltbildung  bzw.  des 
mangelnden  Verschlusses  der  Hirnkapsel  und  des  Medularrohres  augen- 
fäUige  Mißbildungen  des  Zentralnervensystems  zur  Folge  haben.  Prak- 
tisch wichtiger  als  diese  Kuriositäten  sind  solche  Fälle,  bei  denen  der 
mangelnde  Verschluß  des  Zentralnervensystems  und  das  Offenbleiben 
der  knöchernen  Umhüllung  sich  nur  auf  zirkumskripte  Stellen  beschränkt. 
Eine  solche  mangelnde  Verknöcherung  des  Schädels  kann  sich  in  dem 
Vorhandensein  von  bindegewebigen  Membranen  an  Stelle  einzelner  Schä- 
delknochenteile dokumentieren  (Lückenschädel,  Hetibner,  Engst- 
Icr),  ja  es  kann  die  Knochenbildung  vollkommen  fehlen  und  nur  ein  häu- 
tiger Schädel  bestellen  (StiHing). 
Meist  aber  vereinigt  sich  das 
Offenbleiben  der  knöchernen  Hülle 
des  Zentralnervensystems  mit  hoch- 
gradigen Veränderungen  desselben 
und  mit  Vorlagerung  einzelner 
Partien  durch  die  vorhandene 
Lücke.  Wir  haben  es  dann  mit 
Gehirn-  und  Rücken- 
marksbrüchen zu  tun. 

An  der  Grenze  zwischen  den  oben 
genannten  Formen  der  Akranie  und 
Anencephalie,  welche  als  hochgradigste 
Repräsentanten  einer  Spaltbildimg  des 
Schädels  aufzufassen  sind,  und  den 
Hirnbrüchen  steht  die  E  x  e  n  c  e  - 
p  h  a  1  i  e  ,  bei  welcher  ein  größerer 
oder  kleinerer  Teil  des  Gehirns  durch 
eine  gvoße  Öffnung  des  mißgestalteten 
Schädels  ausgetreten  ist  (Muscatello). 
Das  Gehirn  ist  hierbei  auch  anderweitig 
in  seiner  Entwicklung  gestört.  Es 
sind  dies  lebensimfähige  Mißbildungen 
(Lyssenkow). 


Bruch  Inhalt; 
Hirnteile 

und  Ventri- 
kelanteile 
(Kncepha- 

locystocele). 


Fig.  13. 
Cephalocele  naso frontalis . 


17  Tage  altes  Kind. 
Bei  der  Operation  erwies  sich  die  Ge- 
schwidst  als  Encephalocystocele. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 


A.  Gehirnbrüche  (Ce- 
phalocele). Es  handelt  sich 
hier  um  Mißbildungen ,  welche 
durch  Lückenbildung  an  einer 
Stelle  des  Schädeldaches  und  Vorlagerung  einer  meist  stark  ver- 
änderten Gehirnpartie  gekennzeichnet  sind.  In  seinen  andern  An- 
teilen ist  das  Gehirn  gar  nicht  oder  nicht  wesenthch  alteriert,  so 
daß  die  Lebensfähigkeit  und  Gehirnfunktion  der  damit  behafteten 
Kinder  nicht  wesentlich  geschädigt  sein  muß.  Der  Bruchinhalt  ist 
in  der  Regel  Hirnmasse  mit  einem  zystisch  erweiterten  Ventrikel- 
anteil (Encephalocystocele).  Je  nach  dem  Sitze  unter- 
scheidet man  eine  Cephalocele  occipitalis  (mit  verändertem  Kleinhirn  als 
Inhalt),  nasofrontalis,  nasoorbitahs,  sagittaHs  usw.  Die  Geschwülste 
sitzen  meist  in  der  Medianhnie.  Die  Dura  verwächst  am  Rande  der 
Knochenlücke  mit  dem  Periost.  Die  Hirnmasse  zeigt  ebenso  wie  beim 
Hydrocephalus  alle  Grade  der  Verschmälerung  bis  zu  einer  mit  nervösen 
Zellenelementen    versehenen    Membran.     Die    Gefäße    sind  zahlreich 
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und  erweitert.  Die  äußeren  Decken  bestehen  entweder  aus  normaler  Haut 
oder  sie  sind  dünn  glänzend,  manchmal  mit  Narben  nach  intrauterinen 
Heilungsvorgängen  versehen.  Der  Tumor  ist  nuß-  bis  kindskopfgroß,  weich 
elastisch,  meist  fluktuierend,  manchmal  transparent,  er  zeigt  oft  einen 
lappigen  Bau  und  läßt  derbere  Partien  durchfühlen.  Pulsation  und  An- 
spannung beim  Schreien  und  Pressen  sind  oft,  aber  nicht  immer  vor- 
handen. Die  Knochenlücke  ist  häufig  zu  tasten. 

Klinische  Symptome  müssen  nicht  bestehen  und  fehlen 
namenthch  bei  Hirnbrüchen  im  vorderen  und  oberen  Schädelanteile. 
Zu  den  beachtenswertesten  gehören  Idiotie,  Nystagmus,  Strabismus,  Seh- 
nervenatrophie; häufig  bestehen  noch  andere  Mißbildungen  des  Zentral- 
nervensystems oder  anderer  Organsysteme  (Hydromyehe,  Spina  bifida  usw.). 

Seltener  ist  eine  angeborene  me- 
ningeale  Ausstülpung  ohne  Hirninhalt 
(Meningocele).  Die  Knochenlücke  ist 
gewöhnlich  kleiner,  nervöse  Symptome, 
namentlich  die  Sehnervenatrophie, 
fehlen  vollkommen.  Originell  ist  der 
Versuch  Horslcys ,  mittels  Reizung 
durch  den  elektrischen  Strom  das  Vor- 
handensein reagierender  Hirnsubstanz 
zu  konstatieren. 

Die  Prognose  der  Hirn" 
brüche  ist  insofern  eine  ungünstige, 
als  die  Kinder  mit  größeren  Ge- 
schwülsten nicht  selten  an  Se- 
kundärinfektionen derselben  zu- 
grunde gehen.  Die  chirur- 
gische Behandlung  dieser 
Zustände  ist  in  der  letzten  Zeit 
recht  vervollkommnet  worden 
{v.  Bergmann)  und  besteht  bei  den 
Brüchen  der  Nasengegend  zu  meist 
in  vollkommener  Entfernung  des  vorliegenden  Sackes,  bei  solchen  am  Hin- 
terhaupt in  Spaltung  des  Bruchsackes  und  Reposition  des  vorgefallenen 
Hirnstückes.  Der  Schädeldefekt  kann  durch  Knochenplastik  oder  durch 
eine  FränkehcYie  Zelluloidplatte  gedeckt  werden.  Bei  stärkerem  Hirndruck 
ist  die  Lumbalpunktion  angezeigt  {Preisich). 

B.  Rückenmarksbrüche.  Spina  bifida.  Von  viel  größerer 
Bedeutung  als  die  Hirnbrüche  sind  die  Hernien  des  Rückenmarkes,  die 
Spina  bifida.  Dieselbe  stellen  die  häufigste  Mißbildung  des  kindlichen 
Zentralnervensystems  dar  {Demme  berechnet  auf  630  Kinder  einen  Pall 
dieses  Leidens)  und  fanden  eine  überaus  eingehende  literarische  Bear- 
beitung. Die  bedeutenden  Untersuchungen  v.  Recklinghausens,  denen  sich 
wertvolle  Arbeiten  von  Muscatello,  Hildebrandt,  Bayer,  Bockenheimer,  de 
Ruyter,  Wieling,  Katzenstein  und  vielen  anderen  anschheßen,  haben  in 
den  letzten  Jahren  unsere  Kenntnisse  über  diese  Zustände  beträchtlich 
vertieft. 

Die  Spina  bifida  kommt  dadm-ch  zustande,  daß  die  im  frühesten  Embryo- 
nalleben sich  vollziehende  rückwärtige  Vereinigung  der  Medullarrinne  an  einer  Stelle 
ausbleibt.   In  allen  Fällen  betrifft  diese  Spaltbildung  den  Wirbelkanal,  während  das 


Sympto- 
matologie 
\uicliarak- 
terisiert. 


Fig.  14. 
Cephalocele  occipitalis. 

Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 


Spina  bifida. 


Häufigkeit. 


Mangelnde 
Vereinigung 
der  Medul- 
larrinne. 
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Myelocele: 
Fehlende 
Vereinigung 
aller 
Schichten 
und  Vorstül- 
pung des 
ganzen 
Rücken- 
marks. 


Beschaffen- 
heit des 
Spina- 
sackes. 


Myelocy- 
stocele :  Vor- 
wölbung der 
hinteren 
Eücken- 
markswand, 
lokale  Er- 
weiterung 
des  Zentral- 
kanals. 


Meningo- 
cele:  Vor- 
wölbung 
eines  Me- 
ningealan- 
teiles. 


Rückenmark  selbst  in  verschiedener  Weise  daran  beteiligt  ist.  Je  nach  der  Art  der 
Spaltbildung  im  Rückenmarke  und  nach  dem  dadurch  bedingten  Inhalt  des  Bruch- 
sackes unterscheidet  man  die  Myelocele  (od.  Myelomeningocele),  die 
Myelocystocele   xmd  die  Meningocele. 

Bei  der  Myelocele,  der  schwersten  Form  der  Spina  bifida,  sind  nicht  nur  die 
äußeren  Decken  und  der  Wirbelkanal,  sondern  auch  die  hintere  Rückenmarkswand 
offen  geblieben.  Das  was  sich  in  Form  einer  zystischen  Geschwiilst  vorwölbt,  ist  dem- 
nach die  offene,  dem  Zentralkanal  zugewendete  hintere  Wand  der  vorderen  Rücken- 
markssäule. Die  zu-  und  abführenden  Mündungen  des  Zentralkanals  kann  man  daher 
an  der  Kuppe  dieser  Geschwulst  manchmal  ganz  gut  erkennen.  Im  Bruchsack  ver- 
laufen die  von  den  stark  verkümmerten  Vorderhörnern  der  erkrankten  Rückenmarks- 
partie sowie  von  höher  gelegenen  Rückenmarksanteilen  ausgehenden  Nerven. 
Das  vorgelagerte  Rückenmark  ist  in  eine  dunkelrote,  schwammige,  gefäßreiche  Schicht 
umgewandelt,  die  Zonamedullo-vasculosa.  An  diese  Schicht  schließt 
sich,  wenn  man  sich  der  Basis  der  Geschwulst  nähert,  eine  breitere  perlgraue, 
zarte,  gefäßreiche,  an  Darmserosa  erinnernde  Partie  an,  die    Zona  epithelo- 

serosa,  welche  der  vorgestülpten 
Pia  entwicklungsgeschichtlich  ent- 
spricht. Der  der  Basis  benachbarte 
Anteil  der  Geschwulst  besteht  aus 
Haut  mit  erweiterten  Gefäßen  und 
reichlichen  Haaren ,  die  Zona  der- 
ma t  i  c  a.  Diese  entwicklungsge- 
schichtlich wichtige  äußere  Form  der 
Myelocele  findet  man  selten  in  der 
beschriebenen  Klarheit,  da  dm:ch  intra- 
uterine Mazeration  und  durch  bald 
nach  der  Geburt  auftretende  Infektion 
sich  die  Hüllen  der  Spina  bifida 
in  eine  Geschwürsfläche  umwandeln 
können,  oder  auch  durch  Wuchern  des 
Hautanteiles  der  ganze  Sack  mit  Epi- 
dermis überkleidet  wird.  Die  Myelo- 
cele sitzt  am  häufigsten  in  der  Regio 
lumbo-sacralis,  seltener  im  Zervikal- 
teile  des  Rückenmarkes.  Die  Läh- 
mungserscheimmgen  sind  bei  dieser 
Form  der  Spina  bifida  am  stärksten 
ausgeprägt. 

Die  Myelocystocele  kommt  dadm-ch  zustande,  daß  in  dem  bereits  ge- 
schlossenen Rückenmark  bei  bestehender  Knochenlücke  sich  eine  lokale  Erweiterimg 
des  Zentralkanals  bildet,  durch  welche  der  dorsale  Rückenmarkanteil  vorgestülpt  wird. 
Bei  dieser  Form  der  Spina  bifida  sind  die  äußeren  Hautdecken  geschlossen  und  be- 
decken die  mit  den  gleichfalls  vorgestülpten  weichen  Hirnhäuten  verwachsene  Area 
medullovasculosa,  die  Substitution  des  vorgewölbten  hinteren  Rückenmarksanteils. 
Der  Bruchsack  stellt  also  den  zystisch-erweiterten  Zentralkanal  dar  und  kommuni- 
ziert direkt  mit  den  Höhlen  der  zu-  und  abführenden  Rückenmarkpartien.  Da  der 
ventrale  Anteil  des  Rückenmarkes  mehr  oder  weniger  erhalten  ist,  so  sind  auch  die 
aus  denselben  entspringenden  motorischen  Nerven  ausgebildet,  und  Extremitäten- 
lähmungen werden  bei  dieser  Form  der  Spina  bifida  weniger  häufig  beobachtet. 
Kombinationen  mit  Hydrocephalus  kommen  oft  vor. 

Die  Meningocele  ist  die  seltenste  Form  der  Spina  bifida.  Hier  ist  das 
Rückenmark  geschlossen  und  es  besteht  lediglich  eine  Flüssigkeitsansammlung  an  der 
dorsalen  Seite  des  Rückenmarkes  mit  sackartiger  Ausstülpung  der  weichen  Hirnhaut. 
Nerven  verlaufen  in  der  Meningocele  nicht  oder  höchstens  nur  im  unteren  Rücken- 
markabschnitt, wo  die  Fasern  der  Cauda  equina  durch  die  Flüssigkeitsansammlung 
herausgedrängt  werden  können.  Die  Meningocele  ist  meist  gestielt,  kann  bis  Kinds- 
kopfgröße erlangen,  sitzt  am  häufigsten  über  dem  Kreuzbein.  Lähmungen  sind  bei 
dieser  Form  der  Spina  bifida  nahezu  nicht  vorhanden.  Die  Möglichkeit  einer  Kom- 
bination der  Meningocele  mit  den  anderen  Formen  der  Spina  bifida,  vor  allem  aber  die 


Fig.  15. 

Spina  bifida. 

Die  Abgrenzung  der  Zona  dermatica 
am  Spinasacke  gut  kenntlich. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler, 
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außerordentliche  Schwierigkeit,  diese  Form  des  Rückenmarksbruchs  anders  als  ana- 
tomisch zu  erkennen,  lassen  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  alle  unter  diesem  Namen 
beschriebenen  Bildungen  tatsächlich  reine  Meningocelen  waren;  v.  Bergmann  stellt 
ihr  isoliertes  Auftreten  überhaupt  in  Abrede. 

Die  Unterscheidung  der  drei  Formen  der  Spina  bifida 
ist,  so  wichtig  sie  avich  für  die  Indikationsstellung  wäre,  außerordentlich  schwer.  In 
sehr  typischen  Fällen  kann  man  sich  an  folgende  Punkte  halten.  Die  Myelocele 
sitzt  breit  auf,  zeigt  die  erwähnte  Dreischichtung  der  äußeren  Bedeckung,  läßt  eine 
große  Knochenlücke  erkennen  und  derbere  Bestandteile  durchtasten,  ist  nahezu  nicht 
reponierbar  und  hat  hochgradige  moto- 
rische und  sensible  Lähmungen  zur 
Folge.  Die  Meningocele  ist  oft 
gestielt,  besitzt  einen  kleineren  Kno- 
chenspalt, ist  bei  seitlicher  Durchleuch- 
tung völlig  transijarent,  läßt  keine 
festeren  Bestandteile  chirchfühlen,  ist 
von  normaler  Haut  bedeckt  und  nicht 
von  Lähmungserscheinungen  begleitet. 
Die  Myelocystocele  sitzt  eben- 
falls breitbasig  auf,  ist  von  normaler, 
wenn  auch  oft  starkverdünnter  Haut 
überkleidet,  läßt  bei  der  Palpation 
festere  Gewebsmassen  erkennen,  hat 
selten  motorische,  manchmal  sensible 
Störungen  zur  Folge.  Doch  gibt  es 
auch  ,, subkutane"  Myelocelen  mit  nor- 
maler Hautüberdeckung  {Neumann). 

In  seltenen  Fällen  tritt  die 
Rückenmarkshernie  an  der  vorderen 
Wand  der  Wirbelsävile  hervor  (Spina 
bifida  anterior);  namentlich 
das  Kreuzbein,  imd  die  Sakral wirbel 
können  Sitz  solcher  Veränderungen 
sein.  Es  handelt  sich  zumeist  um 
Meningocelen  von  manchmal  bedeuten- 
der Größe ,  die  als  zystische  Ge- 
schwülste am  Becken  oder  in  der 
Glutäalgegend  tast-  und  sichtbar  sind, 
wenig  Symptome  machen  (Blasenstö- 
rungen) und  für  einen  operativen  Ein- 
griff geeignet  erscheinen  {Großmann). 

Es  ist  aus  dieser  Dar- 
stellung erkenntlich  ,  daß  d  i  e 
Symptome  der  kSpina 
bifida  recht  wechselnde 
sein   können.     Wir   wollen  hier 

nur  jene  besprechen,  die  bei  der  häufigsten  und  schwerwiegendsten 
Myelocele  in  der  Lumbosakralgegend  in  Erscheinung 
treten  und  die  bereits  bei  Neugeborenen  sehr  häufig  Gegenstand  ärzt- 
licher Begutachtung  werden  müssen. 

Wir  müssen  uns  zum  richtigen  Verständnis  dieser  Störungen  folgendes 
Innervati  onsschema  vor  Augen  halten. 


Fig.  16. 

Spina  bifida.  Hydrocephalus, 
3  Monate  altes  Kind. 
Erkennbar  ist  das  Verstrichensein  der 
Crena  ani  und  die  Andeutung  eines  Mast- 
darmprolapses. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 


Spina  bifida 
anterior. 


Symptome 

der 
Myelocele 
lumbo- 
sacralis. 


I.  Lumbaisegment  motorisch: 
II.  u.  IIL 


Bauchmuskeln.  Ileopsoas. 
Cremasteren.  Adduktoren. 
Beuger  des  Oberschenkels,  vielleicht 
Sartorius. 
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III.  u.  IV. 
IV. 

V. 


Lumbaisegment  motorisch: 


I.  Sakralsegment 


II. 


III.  u.  IV. 


Streeker.  Abduktoren  d.  Oberschenkel. 

Tibialis  anticus. 

Patellarreflex. 

Gesäßmuskulatiir. 

Kniebeuger. 

Peronealmuskeln. 

Fuß  -Zehenstrecker . 

Wadenmuskeln. 

Kleine  Zehenmuskeln. 

Achillessehnenreflex. 

Perinealmuskeln  (Levator  ani). 

Blasen-,  Mastdarmmuskulatur. 


Motor.  Bein- 
und  Sphink- 
teren- 
lähmung. 


Sensible  und 
Reflexläh- 
mung. 


Unterschei- 
dung gegen- 
über Lipo- 
men, Tera- 
tomen usw. 
manchmal 
schwierig. 


Bezüglich  der  sensiblen  Innervation  genüge  der  Hinweis,  daß  die  Haut  des 
größten  Teiles  der  Ober-  und  der  Innenseite  des  Unterschenkels  vom  II.,  III.,  IV. 
Lumbalnerven,  jene  des  Fußes  vmd  der  Außenseite  des  Unterschenkels  vom  V.  Lumbal- 
und  I.  Sakralnerven,  jene  der  Kniekehle  und  der  Rückseite  des  Oberschenkels  vom 
II.  Sakralnerven,  jene  des  Perineums,  des  Afters,  der  Blasenschleimhaut  des  Gesäßes, 
der  Innenseite  des  Oberschenkels  vom  III.  und  IV.  Sakralnerven  versorgt  werden. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  ergibt  sich,  daß  bei  Sitz  der  Spina  bifida 
im  unteren  Lumba,!-  oder  im  Sakralmark  völlige  motorische  (außer  demlleo- 
psoas)  und  sensible  Lähmung  der  Beine,  des  Mastdarms,  der  Blase  und  der 
Perinealmuskeln  bestehen  muß ;  nebst  der  völlig  atonischen  Lähmung  der 
Beine  kennzeichnet  sich  diese  Lähmung  durch  Verstrichensein  der  Crena 
ani,  ja  durch  trichterförmige  Hervorstülpung  der  Analgegend  (Lähmung 
des  Levator  ani  und  des  Sphinkters).  Dabei  sind  die  Beine  im  Hüftgelenk 
recht-,  ja  spitzwinklig  gebeugt,  da  der  Ileopsoas  (s.  Schema)  meist  intakt 
ist.  Auch  gelegenthches  Vorkommen  von  direktem  Prolaps  des 
Mastdarms  und  des  Utenus  wurden  beobachtet.  Infolge  der 
vollkommenen  Empfindungslosigkeit  der  Haut,  welche  nicht  zu  Schrei- 
äußerungen bei  Beschmutzung  führt  und  wohl  auch  infolge  trophischer 
Hautveränderung  kommt  es  häufig  zu  tiefgreifenden  GeschAvüren  der  Haut 
am  Gesäß,  in  der  Genitalgegend,  an  der  inneren  Seite  der  Beine.  Die  Re- 
flexe an  den  Beinen  fehlen  vollständig,  die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  kann  auffallenderweise  vorhanden  sein.  Meist  be- 
steht Klumpfußstellung. 

In  weniger  schweren  Fällen  beschränkt  sich  die  Stö- 
rung auf  Lähmungen  am  Fuße,  sowie  der  Sphinkteren. 

Kombinationen  der  Spina  bifida  mit  ander- 
weitigen Mißbildungen  sind  gar  nicht  selten.  So  finden  sich 
Verdopplung  des  Rückenmarks,  Hydromyelie,  Erweiterung  des  vierten 
Ventrikels,  Hydrocephalus,  Lückenschädel,  ferner  Ektopie  der  Blase,  an- 
geborene Hernien,  Mißgestaltungen  der  Füße  vor. 

Die  Diagnose  der  Spina  bifida  wird  keine  Sch>vierigkeiten  bereiten, 
wenn  das  charakteristische  Bild  der  Geschwulst  und  der  Lähmung  vor- 
liegt. Fehlen  diese  Begleitsymptome,  so  ist  allerdings  die  Entscheidung 
gegenüber  einem  mit  Vorliebe  an  derselben  Stelle  sitzenden  Lipom,  Teratom 
recht  schwer,  um  so  mehr,  als  auch  die  Kombination  einer  Spina  bifida 
mit  derartigen  Geschwülsten  durchaus  nicht  selten  ist.  Im  allgemeinen 
ist  die  Spina  bifida  durchscheinend,  wenig  verschiebhch,  schlaff,  hat  eine 
zarte  Hülle,  ist  mehr  oder  weniger  eindrückbar,  wobei,  allerdings  nicht 
regelmäßig,  Hirndruckerscheinungen  auftreten  können.    Lassen  alle  diese 
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wenig  prägnanten  Kennzeichen  im  Stiche,  so  kann  durch  Probepunktion 
oder  durch  Aufsuchen  der  Knochenlücke  mittels  einer  feinen  Akupunktur- 
nadel das  Vorhandensein  einer  Spina  bifida  sichergestellt  werden.  Die  in 
letzterer  Zeit  einigemal  angewendete  radiologische  Untersuchung 
ist  zur  Diagnose  des  Vorhandenseins  eines  Rückgratspaltes,  nicht  aber  zur 
Erkennung  der  Art  der  Spina  bifida  verwertbar. 


Fig.  17. 

Spina  bifida.  Hydrocephalus. 
Eückwärtsneigung  des  Kopfes  und  Beugespasmen  der  Arme  infolge  des  Hydrocephalus. 
Starke  Beugung  im  Hüftgeleyik  [intakter  Ileo psoas)  und  Geschwüre  am  Gesäß  infolge 

der  Spina  bifida. 
Wiener  Kinderklinik,  Prof.  Eschericli. 

Die    Prognose    der  Fälle  von  Myelocele  mit  ausgesprochener      .  un- 
Lähmung  ist  eine  recht  schwere.  Die  geschwürige  Oberfläche  des  Sackes  Verlauf, 
bildet  leicht  den  Ausgangspunkt  einer  eitrigen  Meningitis ,  ebenso  kann 
die  Geschwulst  bei  stärkerer  Spannung  platzen  oder  doch  mindestens 
für  Flüssigkeit  durchgängig  werden,  so  daß  auf  diesem  Wege  eine  Infek- 
tion der  inneren  Teile  entsteht.  Abgesehen  von  der  intraspinalen  Eiterung 
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besteht  für  derartige  Kinder  eine  Lebensgefahr  durch  Blasenkatarrh, 
durch  Sepsis  infolge  der  Hautgeschwüre,  durch  Darmerkrankungen  usw. 
Biedert  hat  von  32  Fällen  25  in  der  ersten  Woche  verloren.  Ebensowenig  ist 
ein  Spontanrückgang  der  Lähmung  zu  erwarten,  ja  es  stellen  sich  manchmal 
bei  Individuen  mit  bisher  symptomlosen  Rückenmarksbrüchen  erst 
später  L  ä  h  m  u  n  g  s  e  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e  n  ein,  die  wohl  durch 
Druck  oder  durch  Mazeration  der  durch  eine  Flüssigkeitsschicht  verlau- 
fenden Nerven  bedingt  sind. 

Es  ist  aus  diesen  Gründen  begreiflich,  daß  eine  operative  Be- 
seitigung der  Spina  bifida  seit  langem  Gegenstand  des  Interesses 
gewesen  ist  imd  namentlich  die  Chirurgen  vielfach  beschäftigt  hat.  Nach 
den  ersten  primitiven  Versuchen,  die  in  Abklemmung  bzw.  Abbinden  oder 
Kompression  des  Sackes  bestanden  hatten,  ging  man  zur  Punktion  und 
Einspritzung  von  Jodlösungen  über,  wobei  die  injizierte  Jodglyzerin- 
lösung bald  nach  der  Einspritzung  wieder  entfernt  Avurde.  Man  hoffte 
lokale   Entzündung    und   zum  Verschlusse    führende  Verklebung  der 

Operation,  inneren  Auskleidung  des  Sackes  zu  erzielen.  Die  neueste  Etappe  dieser 
Behandlung  besteht  in  der  Injektion  einer  jodgetränkten  Paraffinmasse, 
wodurch  einerseits  eine  entzündungsreizende  Wirkung  auf  die  Meningen, 
andererseits  ein  pelottenartiger  Verschluß  des  Rückenmarkspaltes  erzielt 
werden  sollte.  Heutzutage  arbeitet  man  mit  recht  sorgfältig  ausgear- 
beiteten Operationsmethoden,  die  mit  voller  Berechtigung 
eine  möghchste  Schonung  der  im  Spinasacke  verlaufenden  Nerven 
und  den  plastischen  Verschluß  des  Rückenmarkspaltes  bezwecken.  Auf 
die  technischen  Details  dieser  Operationen  einzugehen,  ist  hier  nicht  der 
Platz  und  es  sei  diesbezüghch  auf  die  Handbücher  der  Chirurgie,  sowie  auf 
die  Arbeiten  von  Bayer,  Bockenheimer  usw.  verwiesen.   Mit  Nachdruck 

Nicht  zuviel  goH  nur  im  Sinne  Bayers  vor  einem  Zuviel  des  Operierens 

operieren!  ^ 

bei  diesen  Fällen  gewarnt  werden.  Damit,  daß  eine  chirurgische 
Musterleistung  geschaffen  wird  und  daß  statt  einer  der  Infektion 
stets  ausgesetzten  Geschwulst  eine  schöne  Narbe  entsteht,  ist  dem  völlig 
gelähmten  Patienten  wenig  geholfen,  namentlich  wenn  bei  solchen  Opera- 
tionen durch  unbeabsichtigterweise  erfolgte  Entfernung  größerer  Nerven- 
anteile eine  Verschlechterung  der  Lähmungen  auftritt.  Ebenso  scheint  es, 
als  ob  ein  bestehender  Wasserkopf  durch  den  Verschluß  des  Spinasackes 
ungünstig  beeinflußt  werden  oder  ein  solcher  erst  durch  den  (operativen 
oder  spontanen)  Verschluß  einer  Sp.  b.  entstehen  könne.  Bayer  verlangt 
daher  mit  Recht,  alle  jene  Fälle  von  der  Operation  auszuschließen,  bei 
denen  hochgradige  Lähmungen,  Hydrocephalus  und  andere  schwere  Miß- 
bildungen vorhanden  sind  (ebenso  neuerdings  Boettcher).  Hingegen  bieten 
sonst  unkomplizierte  Fälle  von  Spina  bifida  günstige  Operationsobjekte, 
und  die  reichlich  vorliegenden  Statistiken  [Hildebrandt,  Nicoll,  Sachtleben, 
Schirmer  u.  a.)  bringen  gute  Heilungsresultate. 
^oTOuita!'''*  Eine  eigene  Form  der  Rückenmarkspalten  stellt  die  Spina  bifida 
occulta  vor.  Bei  dieser,  zumeist  in  der  Lumbaigegend  sitzenden  Anomalie 
besteht  gleichfalls  eine  Spaltung  der  Wirbelsäule  und  eine  Verbildung  des 
Rückenmarkes;  es  fehlt  aber  die  Flüssigkeitsansammlung  und  daher  die 
Vorbauchung  eines  Sackes.  Ob  die  Spina  bifida  occulta  Ausdruck  eines 
intrauterinen   Heilungsvorganges   ist   oder ,   wie  Hildebrandt  annimmt, 
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als  entwicklungsgeschichtliches  Endglied  der  ganzen  Reihe  von  Rücken- 
marksbrüchen eine  besondere  Form  der  Mißbildung  darstellt,  bleibe  dahin- 
gestellt. Charakteristisch  ist  für  diese  Form  das  Offenbleiben  des  Wirbel- 
kanals, das  durch  Entwicklungsvorgänge  bedingte  Auftreten  fibromusku- 
lärer Geschwülste  in  demselben,  der  Zusammenhang  des  Rückenmarkes 
mit  der  äußeren  Haut  {Katzenstein).  Äußerlich  repräsentiert  sich  diese 
Mißbildung  in  einer  meist  in  der  Kreuzbeingegend  befindlichen  rund- 
hchen  Vorwölbung,  gelegentlich  auch  in  einer  Einsenkung  mit  normaler 
oder  narbig  veränderter  Haut  und  ungewöhnlicher  Behaarung. 
Manchmal  kann  man  in  der  Tiefe  die  Knochenspalte  oder  die  erwähnte 
Muskelgeschwulst  palpieren . 

Die  Merkmale  der  Spina  bifida  occulta  sind  höchst  bemerkens- 
wert. Angeborene  Lähmungen  sind  nicht  häufig  und  beschränken  sich  auf 
die  Bildung  eines  Klumpfußes,  Spitzfußes  oder  auf  sensible  Störungen.  Hin- 
gegen treten  in  späterer  Kindheit  sowie  zur  Pubertätszeit  markantere  Sym- 
ptome, wie  Incontinentia  urinae,  Mal  perforant,  Neuralgien,  Lähmungen 
auf.  Die  veröffenthchten  Fälle  betreffen  daher  in  der  übergroßen  Mehrzahl 
Individuen  an  der  Grenze  oder  jenseits  des  Kindesalters  und  boten  zumeist 
große  Überraschung  bei  der  Untersuchung.  Auch  ich  kenne  zwei  halb- 
wüchsige Knaben,  bei  denen  eine  sich  stetig  steigernde  Inkontinenz  der 
Blase  bei  sonstigem  Wohlbefinden  auf  eine  Spina  bifida  occulta  zurückge- 
führt werden  konnte.  Dieses  späte  Auftreten  der  Störungen  hat  Katzenstein 
recht  einleuchtend  dadurch  erklärt,  daß  bei  dem  normalerweise  stattfinden- 
den Hinaufsteigen  des  Rückenmarkes  im  Wirbelkanale  der  Verbindungs- 
strang zwischen  Rückenmark  und  Haut  verzogen  und  damit  auch  eine 
Zerrung  des  Rückenmarkes  bedingt  wird,  so  daß  allmählich  Funktions- 
störungen desselben  sich  einstellen.  Tatsächlich  gelang  es  durch  Entfernung 
solcher  Stränge  die  durch  die  Spina  bifida  occulta  bedingte  Störung  zu  be- 
seitigen. Diese  Operation  ist  also  bei  den  sich  voraussichthch  sonst  stei- 
gernden Beschwerden  unbedingt  zu  empfehlen.  {Voelker). 

10.  Partielle  angeborene  Veränderungen  des  Zentralnervensystems.  Außer  den 
angeborenen  Störungen,  die  sich  teils  als  auffällige  Mißbildungen,  teils  als  deutlich 
erkennbare  Ivrankheiten  kixndgeben,  finden  sich  im  Zentralnervensystem  noch  eine 
Reihe  auf  ein  kleines  Gebiet  beschränkter  Veränderungen,  die  je  nach  Sitz  und  Aus- 
dehnung bloß  pathologisches  oder  auch  klinisches  Interesse  darbieten. 

a)  Gehirn.  Am  Gehirn  ist  u.  a.  der  Balkenmangel  (Zingerle,  Anton, 
Hochhaus),  die  Verbreiterung  und  Verschniälerung  der  Gehirnwindungen  (M  a  k  r  o  - 
g  y  r  i  e  und  Mikrogyrie),  die  Aplasie  des  Kleinhirns  von  Wichtigkeit; 
die  letztere  wird  uns  noch  bei  Besprechung  der  hereditären  Ataxie  beschäftigen. 

b)  Eine  größere  Bedeutung  wurde  den  angeborenen  Aplasien  in  der  Kern- 
region der  Medulla  oblongata  (infantiler  Kernschwund)  beigelegt. 

Es  gibt  angeborene  Krankheitszustände,  die  sich  durch  Unbeweglich- 
keit  oder  durch  MangeUiaftigkeit  der  Augenbewegungen  (Ophthalmoplegie), 
durch  Fehlen  des  Mienenspiels,  durch  Atrophie  und  Schwerbeweglichkeit 
der  Zunge,  durch  Schluckbeschv.erden,  Speichelfluß,  durch  mangelnde 
Tränen  Sekretion  kennzeichnen.  Diese  Störungen  sind  entweder  einseitig 
oder  beiderseitig,  entweder  in  ihrer  Gesamtheit  oder  nur  in  Teilsym- 
ptomen vorhanden.  Sie  entsprechen  einer  Lähmung  der  Augenmuskeln, 
des  Fazialis,  Hypoglossus ;  oft  finden  sich  Abduzens-  und  Fazialislähmung 
kombiniert.  Am  häufigsten  beschränken  sie  sich  aufsAuge  und  äußern  sich 
entweder  in  vöUiger  Unbeweglichkeit  des  Auges  oder  im  Ausfalle  einzelner 
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Bewegungsmöglichkeiten,  so  namentlich  in  ein-  bzw.  beider- 
seitiger Ptosis;  manchmal  betreffen  sie  einen  Fazialis  und  sind 
dann  gelegentlich  mit  einer  Mißbildung  des  gleichseitigen  Ohres 
kombiniert. 

Ais  anatomische  Grundlage  fand  sich  in  einem  Falle 
(Heubner)  Mangel  der  motorischen  Kerne  in  der  MeduUa  oblongata  und 
zwar  des  Abduzens,  Fazialis,  Hypoglossus  vor.  Bei  den  andern  obdu- 
zierten Fällen  ergaben  sich  zumeist  keine  (oder  zweifelhafte)  Veränderungen 
im  Zentralnervensystem,  hingegen  abnorme  Befunde  in  den  Muskeln 
und  peripheren  Nerven.  Wenn  also  auch  die  Möglichkeit  einer  ange- 
borenen Kernaplasie  zugegeben  werden  muß,  so  tritt  diese 
doch  zurück  gegenüber  solchen  Erkrankungen,  die  durch  periphere  Ver- 
änderungen (im  Sinne  Kunns)  hervorgerufen  werden.  Ebenso  mrd  man 
von  diesen  seltener  angeborenen  Bewegungsstörungen  jene  zu  trennen 
haben,  die  sich  erst  später,  meist  erst  jenseits  des  Kindesalters,  allmählich 
entwickeln.  Aus  diesen  Gründen  tritt  Zappert  entschieden  dafür  ein, 
den  ilfö&Mts sehen  Begriff  des  ,, infantilen  Kernschwunds" 
gänzlich  fallen  zu  lassen  und  die  hierher  gerechneten  Fälle  —  abgesehen 
von  sehr  vereinzelten  Befunden  angeborener  Kernaplasien 
—  in  die  Gruppe  peripherer  Verbildungen  einzureihen  oder  in  den  für 
Erwachsene  viel  bedeutungsvolleren  Krankheitsbildern  der  progressiven 
Ophthalmoplegien  oder  Bulbärparalysen  aufgehen  zu  lassen. 

Auch  anderweitige  Störungen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  insbesondere 
der  Augennerven  können  aiiigeboren  auftreten.  Hierher  gehört  der  oft 
familiäre  Nystagmus,  der  mit  Schwachsichtigkeit ,  Albinismus, 
sowie  mit  anderen  motorischen  Störungen  (Kopfwackeln,  Tremor)  ver- 
einigt sein  kann. 

c)  Rückenmark.  Man  findet  manchmal  Inseln  graiTsr  Substanz  innerhalb 
der  weißen  Markmasse,  namentlich  in  den  Hintersträngen  des  Lendenmarkes  (auch 
in  der  Medulla  oblongata).  Diese  Heteretopien  beanspruchen  ebensowenig 
ein  klinisches  Interesse  wie  die  gelegentlich  vorkommenden,  bei  Defekten  der  Pyrami- 
denbahn  besonders  gut  kenntlichen  seitlichen  Furchen  in  der  Umrandiong 
des  Halsmarkes. 

Mannigfaltig  und  vielleicht  auch  von  klinischer  Bedeutimg  sind  die  a  n  g  e  b  o  - 
renenVeränderungen  des  Zentralkanals.  Abgesehen  von  mäßiger, 
am  Querschnitt  birnförmiger,  mit  langem  dorsalen  Fortsatz  versehener  Ausbauchung 
des  Zentralkanals  (,, einfache  Hydromyelie",  Zappert),  sieht  man  den  Zentralkanal  bei 
Neugeborenen  (resp.  Säuglingen)  manchmal  hochgradig  erweitert,  vielfach  gebuchtet, 
in  Divertikel  auslaufend,  ja  selbst  an  der  dorsalen  Wand  offenstehend.  Diese  a  n  g  e  - 
boreneHydromyelieist  nicht  nur  entwicklungsgeschichtlich  interessant,  son- 
dern sie  gewinnt  dadurch  an  Bedeutung,  daß  sie  möglicherweise  mit  künftiger  S  y  - 
ringomyelie  in  Beziehrmg  zu  bringen  ist.  Eine  Unterstützung  für  diese  An- 
nahme könnte  darin  erblickt  werden,  daß  auch  Gliawucherungan  dem  erwei- 
terten Zentralkanal  bei  Säuglingen  (ob  auch  bei  Neugeborenen?)  zu  beobachten  ist. 
Tatsächlich  neigt  sich  heutzutage  die  Mehrzahl  der  Syringomyelieforscher  (siehe 
Schlesingers  Monogr. )  zu  der  Annahme,  daß  dieses  Leiden  seine  Anfänge  aus  kongeni- 
talen Anlagen  nehme,  als  deren  Ausdruck  möglicherweise  die  angeborene  Hydromyelie 
und  die  frühzeitige  Gliawucherung  anzusehen  ist. 

Zu  klinischen  Symptomen  füliren  diese  ungewöhnlichen  Bildimgen  während  des 
Kindesalters  nicht.  Halten  wir  an  der  Möglichkeit  einer  Entwicklung  mancher  Syringo- 
myelieformen  aus  diesen  frühzeitigen  Rückenmarkveränderungen  fest,  so  kann  es 
nicht  überraschen,  daß  das  Krankheitsbild  der  Syringom  yelie  im 
Kindesalter  nahezu  fehlt.  Denn  es  bedarf  anscheinend  geraumer  Zeit, 
bevor  die  abnormen  Bildrmgen  im  Rückenmark  jene  Mächtigkeit  erlangen,  um 
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klinische  Störungen  hervorzurufen.  Unbestimmbare,  erst  bei  späteren  Anamnesen 
jugendlicher  Syringomyeliekranker  zum  Ausdruck  kommende  Prodromalsymptome 
könnten  allerdings  schon  ins  Kindesalter  fallen.  Sonst  aber  ist  die  Syringomyelie  keine 
Krankheit  des  Kindes  und  es  erscheint  deren  Besprechung  in  diesem  Buche  überflüssig. 

Manchmal  findet  man  bei  der  anatomischen  Untersuchung  eine  Zweiteilung 
des  Rückenmarkes  (Diastema  tomyelie)  insbesondere  in  der  unteren  Zweiteilung 
Dorsal-  und  in  der  Lendengegend.  Die  beiden  Rückenmarkshälften  können  nahezu  marks. 
gleichmäßig  ausgebildet  sein  oder  es  kann  eine  die  andere  an  Größe,  Entwicklung 
bedeutend  überragen ;  auch  rudimentäre  Ausbildung  beider  Rückenmarke  ist 
beobachtet.  Der  Befund  hat  lediglich  anatomisches  Interesse.  Meist  kombiniert  er 
sich  mit  anderweitigen  Mißbildungen  des  Zentralnervensystems,  so  namentlich  mit 
Spina  bifida.  Auf  eine  Mißbildung  des  untersten  Rückenmarksendes  führt  neuestens 
A.  Fuchs  das  Vorhandensein  von  Enuresis  bei  Erwachsenen  zurück. 
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Sternberg  u.  Latzko,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1903. 

Zyklopie:  Monakow,  Wiener  med.  Wochenschr.  1896  —  Nägeli,  Arch.  Entw. 
Mech.  V  —  V.  Lange-Leonowa,  Archiv  f.  Psych,  u.  Netirol.  38. 

Porencephalie:  Schupf  er,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  10  —  Zingerle, 
Zeitschr.  f.  Heilkunde  25. 

Mikrocephalie:  Pfleger  u.  Pilcz,  Jahrb.  f.  Psych,  u.  Neurol.  16  — 
Mingazini,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  7  c  —  Probst,  Archiv  f.  Psych,  u.  Neurol.  38. 

—  Ibrahim,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  60. 

Hydrocephalus:  Heubner,  Eulenburg,  Realenzyklop.  XI  —  Leon  cTAstros, 
Traite  des  maladies  de  l'enfance  4  —  Eichmeyer,  In.-Diss.  Leipzig  1902  —  Schlesinger, 
Indic.  zu  chir.  Eingriffen  (1903)  Fischer  —  Renschen,  Penz.  Stintz.  6. 

Hydro  mikrocephalie:  Kluge,  Zeitschr.  f.  Heilk.  23.  —  Zappert  n. 
Hitschmann,  Obersteiner  Arbeiten,  Bd.  6. 

Thurm  Schädel:  Enslin,  Archiv  f.  Ophthalmol.  58  — ■  Oberwarth,  Arch. 
f.  Kinderheilkunde  42  —  Bullinger,  In.-Diss.  München  1907  — ■  Meitzer,  Neurol. 
Centralbl.  1908.  , 

HirnhypertroiDhie:  Anton,  Wiener  klin.  Wochenschr.  1902  —  Schick, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  57  —  Marburg,  Obersteiner  Arbeiten,  Bd.  13  —  v.  Hanse- 
mann, Berk  kl.  Wochenschr.  1908.  1. 

Exencephalie:    Muscatello,  Archiv  f.  klin.  Chirurgie  47. 

Encephalocele:  Lindfors,  Volkmanns  Vorträge  222,  223  —  Ssamoylenko, 
Bruns  Beitr.  zur  Chirurgie  40  —  v.  Bergmann,  Handb.  f.  prakt.  Chirxorgie  I. 

Spina  bifida:  v.  Recklinghausen,  Virch.  Arch.  105  —  Muscatello,  Arch.  f. 
klin.  Chirurgie  47,  48  — Hildebrandt,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurg.  36  —  Bayer,  Prager 
med.  Wochenschr.  1889,  1890,  1892  —  Borst  (Sammelref.),  Centralbl.  f.  Pathol.  u. 
pathol.  Anat.  1898  —  Schede,  Penz.  Stintz.  5.  —  Großmann,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  63. 

—  Nieberding,  Münch,  m.  W.  1909  —  Boettcher,  Beitr.  z.  klin.  Chir.  1907. 

Spina  bifida  occulta:  Bohnstedt,  Virch.  Arch.  140  —  Katzenstein, 
Archiv  f.  klin.  Chirurgie  37. 

Infantiler  Kern  Schwund:  Möbius,  Münch,  med.  Wochenschr.  1892 
■ —  Kunn,  Beitr.  z.  Augenheilk.  35,  37  —  Heubner,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890  — 
Peritz,  Karger  1902.  —  Neurath,  Münch,  med.  Wochenschr.  1907  —  Zappert,  Er- 
gebnisse der  inneren  Medizin  u.  Kinderheilkunde  V.  Bd. 


^)  Außer  den  an  dieser  Stelle  und  im  Anschluß  an  die  folgenden  Abschnitte 
angeführten  knappen  Literaturangaben  sei  hier  noch  auf  folgende  zusammenfassende 
Werke  verwiesen:  Gerhard,  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  Tübingen,  Laub, 
Band  V,  I.  Abteil.  —  Sachs,  Nervenkrankheiten  des  Kindesalters  (übers,  von 
Onufrowicz),  Deuticke  97  —  Gowers,  Handb.  der  Nervenkrankheiten  (übers,  von 
Grube),  Cohen  1892  und  endlich  das  ausgezeichnete  Lehrbuch  der  Nerven- 
krankheiten von  Oppenheim,  5.  Aufl.  Karger.  1908. 
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II.  Abschnitt. 


Endogene 
Erkrankun- 
gen dnrcli 
angeborene 
geringe 
Wider- 
standsfähig- 
keit des 
Nerven- 
systems be- 
dingt. 


Familiarität 

und 
Heredität. 


Anatomiscli : 
Aplasien, 
Degenera- 
tionen, aber 
keine  Ent- 
zündungen. 


Endogene  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems. 

In  die  Gruppe  der  hier  zusammengefaßten  Krankheiten  gehört  eine 
Reihe  zum  Teil  recht  verschiedenartiger  Zustände.  Das  Gemeinsame 
dieser  Krankheitsbilder  besteht  darin,  daß  die  Kinder  ge- 
sund geboren  werden  und  daß  sich  erst  nach  Monaten,  Jahren,  Jahrzehnten 
Störungen  von  selten  des  Nerven-  bzw.  Muskelapparates  herausbilden.  Wir 
stellen  uns  das  Zustandekommen  dieser  Zustände  so  vor,  daß  einzelne  Teile 
des  Nervensystems  mit  einer  ungewöhnlich  geringen  Widerstandskraft  aus- 
gestattet sind  imd  nach  kurzer  Funktionsdauer  ihren  Dienst  versagen.  Goivers 
bezeichnet  dieses  Verhalten  als  abiotische  Atrophie  des  Zentralner- 
vensystems. Man  nennt  diese  Krankheiten  auch  endogene,  d.  h.  durch 
Veranlagung  entstandene  im  Gegensatz  zu  den  exogenen,  durch  äußere 
Ursachen  bedingten  Erkrankungen. 

Welches  die  ferneren  Ursachen  dieser  angeborenen  Schwäche- 
zustände einzelner  Teile  des  Nerven-  und  Muskelapparates  sind,  ist  unbe- 
kannt. Blutsverwandtschaft  der  Eltern,  Alkoholismus,  Lues  werden  mit 
nicht  allzuviel  Berechtigung  als  veranlassende  Momente  angesehen, 
letztere  nur  im  Sinne  der  fraghchen  parasyphilitischen  Erkrankungen, 
da  die  hereditär-luetischen  Zustände  als,  wenn  auch  in  utero,  durch 
exogene  Ursachen  bedingt  nicht  hierher  gehören.  Bei  manchen  endo- 
genen Krankheiten  bestehen  sehr  deuthche  Rassenbeziehungen. 

Ein  sehr  wichtiges  Merkmal  der  hierher  gehörenden  Zustände  besteht 
in  der  Heredität  bzw.  Familiarität.  Alle  endogenen  Krank- 
heiten finden  sich  entweder  in  mehreren  Generationen  einer  Famihe  vor 
oder  sie  befallen  Geschwister  und  Ghedgeschwister.  Dieses  famihäre  Vor- 
kommen ist  ein  ungemein  wertvolles  Symptom  der  hier  gehörenden  Zu- 
stände, ohne  daß  aber  Einzelfälle,  bei  denen  dasselbe  vermißt  wird,  etwa 
von  der  Zugehörigkeit  auszuschließen  sind;  bei  jeder  Famihener krankung 
muß  ja  ein  Individuum  zuerst  die  pathologischen  Symptome  aufgewiesen 
haben. 

Daß  es  sich  hier  tatsächlich  um  Zustände  handelt,  welche  eine  Sonder- 
stellung verdienen,  ergeben  deren  anatomische  Befunde,  wel- 
che verschiedenartige  Abstufungen  von  Atrophie, 
Degeneration,  Aplasie,  aber,  wenigstens  in  frischen  Fällen, 
keine  akuten  oder  chronischen  Entzündungen  bzw.  neoplastischen  Verän- 
derungen aufweisen. 

Die  Zahl  der  Beobachtungen,  welche  beschrieben  und  in 
diese  Gruppe  eingereiht  wurden,  ist  schier  unübersehbar.  Es  gehören  hierher, 
streng  genommen,  nicht  nur  Krankheiten,  die  durch  Funktionsfähigkeit 
des  Zentralnervensystems  bedingt  sind,  sondern  auch  solche,  bei  denen 
die  Muskeln,  das  Bindegewebe,  die  Haut  usw.,  sich  nach  mehr  oder  weniger 
langer  Lebenstätigkeit  spontan  krankhaft  verändern.  Je  nachdem,  welche 
Teile  des  Nervensystems,  des  Muskelapparates  erkranken  und  wie  sich  die 
Symptome  zueinander  gruppieren,  entsteht  eine  übergroßeAnzahl 
von  Typen,  die  von  den  Beobachtern  nach  Möghchkeit  mit  bekannten 
Krankheiten  in  Beziehung  gebracht  wurden.   Glaubte  man  doch  dadurch, 
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daß  man  solche  anfangs  rätselhafte  Erkrankungsformen  der  Tabes,  der 
multipeln  Sklerose  näherbrachte,  auch  eine  anatomische  Erklärung  für  die- 
selben gefunden  zu  haben.  Heutzutage  sind  wir  von  dem  Bestreben,  die 
hereditären  Krankheiten  exogenen  Zuständen  anzughedern,  abgekommen 
und  sehen  mit  Jendrassik  gerade  in  der  Kombination  von  Sym- 
ptomen, die  sich  in  unsere  Auffassung  von  den  kli- 
nischen Ä  u  ß  e  r  u  n  g  s  f  o  r  m  e  n  z  e  r  e  b  r  o  s  p  i  n  a  1  e  r  Er- 
krankungen nicht  einreihen  lassen,  einen  Hinweis 
auf  die  Annahme  endogener  Zustände.  Aber  auch  das 
Bestreben  ,  diese  Krankheitsformen  untereinander  in  möghchst  scharfbe- 
grenzte Gruppen  zu  teilen,  kann  heutzutage  als  überholt  bezeichnet  wer- 
den. Wohl  kommen,  man  muß  fast  sagen  überraschenderweise,  einzelne 
ganz  genau  charakterisierte  Krankheiten  unter  den  endogenen  Zuständen, 
vor,  die  sich  stets  vollkommen  gleichen,  aber  überaus  häufig  findet  man 
Abweichungen  von  dem  Typus  eines  sonst  gut  charakterisierten  Zustandes, 
und  ebenso  sieht  man  in  ungeahnter  Fülle  Misch-  imd  Übergangsformen, 
welche  die  Symptome  einer  großen  Krankheitsgruppe  mit  jenen  einer 
anderen  vereinigen. 

Daß  eine  solche  familiäre  Anlage  zu  krankhafter  Ausbildung  eines  Nerven- 
systems oder  einzelner  Teile  desselben  denkbar  ist,  wurde  durch  die  Untersuchungen 
von  Karplus  an  normalen  Gehirnen  wahrscheinlich.  Derselbe  fand  bei  verschiedenen 
Familienmitgliedern  wiederholt  die  Wiederkehr  eigentümlicher  charakteristischer 
Furchungsformen  des  Gehirns,  so  daß  für  diese  nicht  pathologischen  Fälle  die  Ver- 
erbung anatomischer  Eigentümlichkeiten  des  Nervensystems  sichergestellt  ist.  Der 
Schluß,  daß  auch  krankhaft  ausgebildete  oder  veranlagte  Teile  des  Nervensystems 
und  damit  auch  funktionelle  Störungen  in  gleicher  Weise  vererbt  werden  können,  ist 
sehr  naheliegend. 

Warum  bei  aller  Vielgestaltigkeit  der  endogenen  Erkrankungsformen  doch 
gewisse  Symptome  wie  Spasmen  der  Beine,  Sprachschwierigkeiten,  Augenstörungen, 
Muskelatrophien  usw.  immer  wiederkehren  und  sich  in  ähnlichen  Kombinationen  bei- 
sammen finden,  bleibt  allerdings  einstweilen  noch  rätselhaft.  Edinger  hat  in  geistreicher 
Weise  seine  Ersatztheorie  auch  zm-  Erklärung  dieser  lirankheitsgrupjDe 
herangezogen,  indem  er  annahm,  daß  bei  derartigen  Nervensystemen  in  bestimmten 
Partien  die  Fähigkeit  fehle,  die  diu-ch  die  Fimktion  verbrauchte  Nervensubstanz  so 
zu  erneuern,  wie  es  unter  normalen  Umständen  der  Fall  ist. 

Die  folgende  Besprechung  wird  sich  an  die  häufigsten  und  bekannten 
Kombinationen  von  endogenen  Symptomenkomplexen  anschheßen  und  da- 
bei an  jenen  Krankheitsgruppen  festhalten,  die  bisher  meist  ohne  einheit- 
liche Zusammenfassung  gesondert  beschrieben  worden  sind.  Daß  es  aber 
Übergangsfälle  zwischen  den  meisten  dieser  Gruppen  gibt,  sei  hier  nochmals 
hervorgehoben. 

Wir  teilen  die  endogenen  Krankheiten  bis  auf  weiteres  ein  in: 

A)  Spastische  familiäre  Affektionen. 
1.  Spinale.    2.  Zerebrospinale  Symptomenkomplexe. 

B)  Hereditäre  Ataxie. 
(Friedreichsche  Krankheit.    Maries  Heredoataxie  cerebelleuse). 

C)  M  u  s  k  e  1  a  t  r  o  p  h  i  e  n. 

1.  Spinale  Muskelatrophie.  2.  Nem'ale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie. 
3.  Dystrophia  musculorum. 

D)  Bulbärerkrankungen. 
Die  progressive  Bulbärparalyse. 

3* 
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Anhang: 

1.  Amaurotische  familiäre  Idiotie. 

2.  Thomsensche  Myotonie. 


Hered. 
spast.  Spi- 
nalpara- 
lyse. 


Meist  bei  er- 
wachsenen 
Individuen. 


Spastische 
Erschei- 
nungen an 
den  Beinen. 


Langsamer 
Verlauf. 


Beine 
Systeni- 
erkrankung. 


A)  Spastische  familiäre  Affektionen. 

1.  Spinale  Symptomenkomplexe. 

Die  familiäre  spastische  Lähmung  mit  spinalem 
Typus  („hereditäre  Form  der  spastischen  Spinalparalyse",  Erb)  ist  eine 
ausgeprägt  hereditär  famihäre  Erkrankung,  deren  Beginn  nicht  immer  in 
die  Kindheit,  sondern  oft  ins  reifere  Alter  fällt.  Männer  scheinen  häufiger 
betroffen  zu  werden  als  Frauen.  Die  Symptome  sind  folgende:  nachdem 
das  Individuum  bereits  völlig  im  Besitz  seiner  Gehfunktion  gestanden 
(selten  bei  den  ersten  Gehversuchen)  macht  sich  eine  leichte  Ermüdbarkeit, 
eine  Schwerfälligkeit  beim  Treppensteigen,  Aufstehen  usw.  bemerkbar. 
Allmählich  bekommt  der  Gang  einen  schleppenden  Charakter,  die  Füße 
schlürfen  am  Boden,  die  Beine  werden  nachgezogen,  die  Schritte  sind  klein, 
vorsichtig.  Im  weiteren  Verlaufe  werden  die  Spasmen  immer  deutlicher, 
die  Beine  immer  rigider,  die  Muskeln  verharren  in  tonischer  Spannung, 
der  Fuß  nimmt  eine  Spitzfußstellung  an,  die  Haltung  wird  nach  vorne  über- 
gebeugt, die  Lokomotion  ist  nur  mit  HiKe  eines  Stockes  möglich.  Bei  all 
dieser  stets  zunehmenden  Gehstörung  ist  die  Parese  der  Beine  nicht  be- 
trächthch,  die  Prüfung  auf  die  grobe  Muskelkraft  gibt  ein  gutes  Resultat . 
Die  ganze  Muskulatur  der  Beine  bleibt  dabei  dauernd  in  Spannung,  auch 
in  der  Ruhe  tritt  keine  Ersclilaffung  ein.  Die  Patellar  -  und  Achil- 
lessehnenreflexe sind  lebhaft  gesteigert,  oft  von  klonischem  Cha- 
rakter, der  Babinskireflex  ist  meist  positiv.  Auch  ohne  Reflexauslösung 
besteht  oft  eine  Hyperextension  der  großen  Zehe.  Ein  Übergreifen  der 
Spasmen  auf  die  Arme  ist  nicht  die  Regel.  Die  Sensibilität  ist  für 
alle  Qualitäten  intakt,  Muskelsinn  und  Sphinkterenfunktion  bleiben  ohne 
Schädigung.  Die  Intelligenz  ist  oft  schon  im  Beginn,  meist  im 
weiteren  Verlauf  des  Leidens  herabgesetzt. 

Der  Verlauf  der  hereditären  spastischen  Spinalparalysen  ist  ein 
sehr  langwieriger.  Bettlägerigkeit  tritt  nicht  oder  doch  erst  sehr  spät  auf. 
Das  Leben  wird  durch  das  Leiden  nicht  verkürzt. 

Anatomisch  boten  die  wenigen  sezierten  Fälle  das  Bild  einer  reinen 
Systemerkrankung,  indem  die  Pyramidenbahnen  sklerosiert  er- 
schienen. Die  Kleinhirnseitenbahn  und  GoUschen  Stränge  zeigten  geringfügigere  Ver- 
änderungen.    Das  Gehirn  ist  intakt. 

Eine  etwas  abweichende,  aber  hierher  gehörige  Erkrankungsform  be- 
schrieb Jendrassik,.  welcher  als  Ursache  der  spastischen  Erscheinungen  an 
den  Beinen  Verkürzungen  der  Muskeln  und  Sehnen  nach- 
weisen konnte. 


Zerebrospi- 
nale  Sym- 
ptome. 


2.  Zerebrospinale  Symptomenkomplexe. 

Die  wesentlichen  Merkmale  dieser  Formen  endogener  Er- 
krankungen sind  Nystagmus,  Strabismus,  Sprachstörungen  (Bradylahe), 
Intelligenzdefekte,  Spasmen  und  Paresen  der  Beine  und  Arme.  Dazu 
kommen  in  mannigfacher  Abwechslung :  Sehnervenatrophie,  Augenmuskel- 
lähmungen, Zittern,  Kopfwackeln,  Athetose,  Schlingstörungen  und  ander- 
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weitige  Bulbärsymptome ,  isolierte  Lähmungen,  Sphinkter ensch wache, 
endhch  als  Übergang  zu  den  Myopathien  Muskelatrophie  und  Pseudo- 
hypertrophie.  In  der  Art,  wie  diese  mannigfachen  Krankheitszeichen  sich 
im  Einzelfalle  bzw.  in  einzelnen  Familien  kombinieren,  liegen  manche  Ver- 
schiedenheiten, welche  die  Veröffentlichung  vieler  interessanter  hierherge- 
höriger Fälle  und  die  Aufstellung  einer  Reihe  von  Typen  famiUärer  Läh- 
mungen zur  Folge  hatten,  deren  nosologische  Wertigkeit  wir  bereits 
oben  abgelehnt  haben. 

Der  Beginn  des  Leidens  bzw.  das  Sichtbarwerden  der  ersten  Sym- 
ptome kann  in  jedem  Alter  erfolgen;  am  häufigsten  sieht  man  Kinder  nach 
dem  zehnten  Lebensjahr  erkranken.  Es  gibt  aber  auch  Fälle,  bei  denen  die 
ersten  Symptome  bereits  sehr  frühzeitig  sich  einstellen,  so  daß  die  Grenze 
zwischen  angeborenen  und  endogenen  Zuständen  nicht  scharf  zu  ziehen  ist. 
Es  werden  sowohl  Knaben  als  Mädchen  befallen,  selbst  innerhalb  derselben 
Familie ;  ebenso  geht  die  Vererbung  sowohl  durch  die  Mutter  als  durch  den 
Vater  der  Patienten.  Einzelerkrankungen  ohne  nachweisbare  Heredität 
oder  Famiharität  sind  gerade  bei  dieser  Form  der  endogenen  Erkrankung 
selten  oder  werden  nicht  als  solche  erkannt. 

Die  Initialsymptome  sind  äußerst  mannigfach.  Zu  den  frühe- 
sten Merkmalen  gehören  Spasmen  an  den  Beinen,  welche  zu  Gehstörungen 
und  Kontrakturen  führen.  Gleichzeitig  oder  bald  nachher  findet  sich  oft 
Nystagmus  und  Verlangsamung  der  Sprache.  Weiterhin  kommt  es  zur  Un- 
geschicklichkeit der  Hände,  zu  Tremor,  zu  chorea-  und  ataxieähnlichen  Be- 
wegungen, oft  zu  Wackeln  des  ganzen  Körpers.  Im  weiteren  Verlaufe  stellen 
sich  IntelUgenzdefekte  ein.  Untermischt  mit  diesen  Kardinalsymptomen 
der  famihär-spastischen  Lähmung  finden  sich  die  bereits  eingangs  erwähnten 
Merkmale,  unter  denen  namenthch  Augenmuskellähmungen  und  Bulbär- 
symptome (Schlingstörungen,  Speichelfluß,  Zwangslachen  usw.)  hävifig  sind. 
Trophische  Haut-  und  Knochenaffektionen  sind  seltener  beobachtet. 

Bemerkenswert  sind  einige  Symptome  der  zerebr  ©spina- 
len F  a  m  i  1  i  ä  r  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g  e  n ,  die  an  andere  Formen 
endogener  Krankheiten  erinnern  bzw.  den  Übergang  zu 
denselben  bilden.  Es  sind  dies  Fälle  mit  Koordinationsstörungen,  wie  bei 
der  hereditären  Ataxie,  mit  Muskelatrophien  spinalen  Charakters,  endlich 
mit  Pseudohypertrophie  einzelner  Muskeln.  Solche  Befunde  zeigen  am 
besten,  daß  feststehende  Krankheitsbilder  bei  den  familiären  Lähmungen 
nicht  aufzustellen  sind. 

Unter  den  überaus  zahlreichen  hierher  gehörigen  Fällen  seien  hervorgehoben, 
jene  von  Pelizaeus,  Freud,  Krafft-Ehing,  Wagner,  Luce,  Bruns,  Gee,  Pribram,  Dresch- 
feld, Haushalter,  Bouchard,  Homen,  Ganghof ner,  Jendrassik,  Spüler,  Rolly,  Opfen- 
heim,  Malaise. 

Der  Verlauf  der  hier  erwähnten  Krankheiten  ist  ein  langsam 
progredienter,  ohne  die  Lebensfähigkeit  des  Erkrankten  zu  hindern. 
Erst  wenn  bei  zunehmender  Bewegungsstörung  Bettlägerigkeit  eintritt, 
wenn  Schlingbeschwerden  und  Blasenschwäche  überhandnehmen,  dann  kön- 
nen direkte  Folgeerscheinungen  des  Leidens  (Dekubitus,  Pneumonie,  Zystitis) 
demselben  ein  Ende  machen.  Das  wenn  auch  manchmal  nur  langsame  und 
mit  Stillständen  einhergehende  Fortschreiten  der  Erkran- 
kung  ist   charakteristisch  für   diese    Gruppe  ner- 
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vöser  Zustände  und  wird  daher  bei  längerer  Beobachtung  eines 
Falles  auch  von  diagnostischer  Bedeutung.  Außer  der  Pro- 
gredienz ist  für  die  Diagnose  noch  die  Heredität  bzw.  Famiharität  von  Be- 
deutung. Damit  sind  aber  die  verläßhchen  diagnostischen  Hilfsmittel  er- 
schöpft und  man  Avird  dort,  wo  beide  Tatsachen  fehlen  oder  nicht  sicher 
eruierbar  sind,  schwer  gegenüber  einer  zerebralen  Kinderlähmung,  einer 
Hirnlues,  einer  Neubildung  zu  unterscheiden  haben. 

Die  pathologische  Anatomie  dieser  Fälle  ergibt  sehr  aiiffällige  Befunde. 
Es  finden  sich  sehrlanggestreckteDegenerationenderRücken- 
marksbahnen  und  zwar  der  Pyramidenbahnen,  der  Kleinhirnseitenbahnen,  der 
Hinterstränge.  Man  bezeichnet  diese  Befunde  als  Systemerkrankungen  und  spricht 
von  kombinierter  Systemerkrankung,  wenn  wie  hier  mehrere 
Strangsysteme  getroffen  werden.  (Kahler-Pick,  Westphal,  Strümpell.)  Gegenüber 
diesen  durch  kongenitale  Anlage  bedingten  Veränderungen  treten  andere  Befunde, 
wie  lokale  Hirnhautentzündungen,  Zelldegenerationen  usw.  zurück.  Darüber,  ob  es 
sich  bei  diesen  Zuständen  tatsächlich  rnn  primäre  Degenerationen  oder  um  sekundäre 
im  Gefolge  anderer  endogener  Erkrankungen  entstandene  handelt,  herrscht  noch  Dis- 
kussion, die  um  so  schwerer  zu  entscheiden  ist,  als  die  meisten  zur  Obduktion  ge- 
langten Fälle  jähre-  oder  jahrzehntelang  krank  gewesen  waren,  so  daß  sich  jedenfalls 
Sekundärverändervmgen  des  Zentralnervensystems  entwickeln  konnten.  Gerade 
für  die  bei  familiären  Krankheiten  auftretenden  kombinierten  Systemerkrankungen 
—  es  gibt  auch  solche  nach  Intoxikationen  und  anderweitigen  Erkrankungen  — 
wird  wohl  die  Frage  von  den  meisten  Neurologen  im  Sinne  der  primären 
Degeneration  beantwortet. 

B)  Hereditäre  Ataxie. 

Friedreich-  Im  Jahre  1861  beschrieb  der  Heidelberger  KUniker  Friedreich  ein 

Krankheitsbild,  das,  bei  Geschwistern  vorkommend,  sich  durch  Beginn  in 
der  Kindheit,  durch  Ataxie,  fehlende  Patellar reflexe,  Nystagmus,  Klump- 
fuß kennzeichnet  und  einen  langsam  progredienten  Verlauf  nimmt.  SchuUze 
konnte  später  einen  Fall  anatomisch  untersuchen  und  fand  Veränderungen 
im  Hinterstrang  des  Rückenmarks,  die  er  als  anatomischen  Ausdruck  des 
Leidens  ansprach.  Eine  außerordentliche  große  Zahl  von  Publikationen 
bestätigte  in  v^'eiterer  Folge  das  Vorhandensein  dieses  Krankheitsbildes, 
dem  von  einem  Franzosen  (Brousse)  der  Name  der  Friedreichschen 
Krankheit  beigegeben  wurde.  Allmählich  wurden  aber  die  scharfen 
Umrisse,  durch  welche  man  das  Leiden  gekennzeichnet  glaubte,  unsicher, 
man  fand  die  Krankheit  bei  älteren  Individuen,  man  vermißte  einige  charak- 
teristische Symptome,  man  konnte  endlich  bei  anatomischer  Untersuchung 
einzelner  Fälle  auch  anderweitige  Störungen  des  Zentralnervensystems,  so 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  Veränderungen  des  Kleinhirnes  kon- 
statieren. Nachdem  bereits  Senator  auf  Grund  anatomischer  Befunde  die 
Maries     bisherige  Auffassung  des  Leidens  in  Zweifel  gezogen  hatte,  trat  Marie  mit 

atSif'^c'&e-  der  Beschreibung  eines  Krankheitszustandes  hervor,  der  trotz  vielfacher 
beiieiise.  Anlehnung  an  die  Friedreichsche  Krankheit  so  viele  eigenartige  Momente 
darbot,  daß  Marie  eine  Sonderstellung  desselben  für  notwendig  hielt.  Die 
klinischen  Unterschiede  bestanden  in  späterem  Beginn  (nach  dem  20.  Le- 
bensjahr), in  stärkerem  Schwanken  beim  Gehen  (zerebellarer  Gang),  in 
vorhandenen  oder  gesteigerten  Sehnenreflexen,  in  Augenmuskellähmungen 
und  gelegentlich  auftretender  Optikusatrophie.  Anatomisch  fand  sich 
eine  Hypoplasie  des  Kleinhirns  mit  konsekutiven  Degenerationen.  Marie 
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nannte  das  Leiden  Heredoataxie  cerebelleuse.  Für  dieses 
Leiden  fanden  sich  ebenfalls  bald  zahlreiche  Beweise  in  der  Literatur  (Zu- 
sammenstellung von  Londe),  und  es  schien  tatsächlich  damit  für  die  Ab- 
grenzung der  einzelnen  Formen  der  hereditären  Ataxie  ein  Fortschritt  an- 
gebahnt zu  sein.  Aber  diese  Scheidung  war  nicht  haltbar.  Bald  fan- 
den sich  Fälle,  welche  Symptome  beider  Krankheiten  in 
sich  vereinigten,  dann  kamen  Autopsien  mit  gleichtzeitigen  Ver- 
änderungen am  Kleinhirn  und  Rückenmark,  sowie  solche  von  Kleinhirn- 
atrophie ohne  Zerebellarsymptome.  Auf  Grund  dieser  Tatsachen  haben  in 
neuerer  Zeit  die  meisten  Autoren  (bereits  Londe,  ferner  Bäumlin,  Seiffer, 
Veraguth,  Oppenheim,  Raymond,  in  letzter  Zeit  Nonne,  Heulmer,  Ed.  Müller 
u.  a.)  sich  dahin  ausgesprochen,  daß  die  klinische  und  anato- 
mische Scheidung  der  Friedreich  sehen  Tabes  und  der 
Heredoatoxie  cerebelleuse  nicht  aufrecht  zu  halten  sei, 
und  daß  man  richtiger  alle  diese  Zustände  als  hereditäre  Ataxie 
zusammenfassen  könne,  wobei  einmal  die  spinalen,  das  andere  Mal  die  zere- 
bellaren  Symptome  überwiegen.  Aber  auch  gegenüber  anderen  Formen 
endogener  Zustände  sind  die  Grenzen  dieser  Krankheitsgruppe  verschoben 
worden,  seitdem  Bäumlin  u.  a.  Fälle  von  Friedreichscher  Erkrankung  mit 
Muskelveränderungen  beschrieben  haben. 

Die  hereditäre  Ataxie  ist  ein  ausgesprochen  hereditäres  Lei- 
den, das  bereits  durch  zwei  bis  drei  Generationen  hindurch  beobachtet 
wurde.  Meist  sind  in  einer  Familie  nur  die  männlichen  oder  weiblichen  Mit- 
glieder befallen,  wobei  in  bezug  auf  die  Häufigkeit  kein  Unterschied  zwi- 
schen den  Geschlechtern  besteht.  Einzelfälle  des  Leidens  sind  nicht  selten 
und  betreffen  namentlich  die  spinale  Form  derselben;  daß  die  häufige  Be- 
obachtung solcher  EinzeKälle  in  Frankreich  auf  die  dortige  geringe  Kinder- 
zahl zurückzuführen  sei,  dürfte  eine  ganz  richtige  Annahme  Socas  sein.  Ob 
gerade  bei  dieser  Form  von  hereditärem  Nervenleiden  Blutsverwandtschaft, 
Alkoholismus  der  Eltern,  Infektionskrankheiten,  Traumen  eine  hervorra- 
gende Rolle  spielen,  ist  zweifelhaft,  für  die  beiden  letzten  Bedingungen 
sehr  unwahrscheinhch.  Die  Edingersche  Theorie  ist  bei  der  Friedreichschen 
Tabes  von  Bing  ausführlich  erörtert  worden,  wird  jedoch  von  Ed.  Müller 
bestritten,  der  in  einer  Eigenart  der  Veranlagung  und  nicht  in  der  Funk- 
tionsschwäche der  betreffenden  Teile  des  Zentralnervensystems  die  Ur- 
sache der  Krankheitserscheinungen  erblickt. 

Der  Beginn  der  hereditären  Ataxie  fällt  bei  der  spinalen  Form  in 
die  frühe  Kindheit,  durchschnitthch  in  das  Alter  von  4. — 7  Jahren  (Rüti- 
meyer,  zweijähr.  Kind,  Seiffer).  Nach  der  Zusammenstellung  von  Vizioli 
fand  sich  unter  60  Fällen  39  mal  Beginn  innerhalb  des  ersten  Lebensdezen- 
niums ;  doch  gibt  es  auch  Ausnahmen  mit  Beginn  im  späteren  Alter.  Bei  der 
zerebellaren  Ataxie  wurde  von  Marie  u.  a.  das  Einsetzen  der  ersten  Symptome 
in  die  zwanziger  Jahre,  von  vielen  anderen  Autoren  in  noch  spätere  Alters- 
stufen versetzt.  Doch  gibt  es  auch  von  diesem  Zustand  Fälle  mit  sehr  früh- 
zeitigem Beginn  {Fräser,  Bäumlin,  eigener  Fall  von  3^2  jähr.  Kinde).  Ein 
durchgreif  ender  Unterschied  in  bezug  auf  die  Altersperiode  derersten  Erschei- 
nungen besteht  also  bei  der  spinalen  und  zerebellaren  Form  der  Ataxie  nicht. 

Das  erste  und  charakteristische  Symptom  der  hereditären  Ataxie 
besteht  in  einer  Unsicherheit  des  Ganges.  Derselbe  wird  breit- 
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beinig  und  zeigt  ein  auffälliges  Schwanken;  in  schweren  Fällen,  namentheh 
in  solchen  mit  vorwiegend  zerebellaren  Symptomen,  wird  der  Gang  direkt 
taumelnd,  wie  der  eines  Betrunkenen  (zerebellarer  Gang).  Diese  Koordi- 
nationsstörung tritt  nicht  nur  beim  Gehen  (lokomotorische  Ataxie),  sondern 
auch  beim  Stehen  und  Sitzen  auf  (statische  Ataxie)  und  äußert  sich  in  einem 
fortwährenden  Suchen  neuer  Stützpunkte  und  in  dem  Unvermögen,  ruhig 
zu  bleiben.  Das  Rombergsche  Phänomen  (Schwanken  bei  geschlossenen 
Augen)  pflegt  bei  der  spinalen  Form  weniger  markant  zu  sein  als  bei  der 
zerebellaren.  Die  motorische  Unruhe  bleibt  nicht  nur  auf  die  Beine  be- 
schränkt, sondern  ergreift  frühzeitig  andere  Körperteile,  so  daß  ein  Wackeln 
des  Kopfes,  der  Hände,  ähnhch  dem  Intentionstremor,  und  auch  des  ganzen 
Stammes  entsteht,  welches  manchmal  den  Charakter  des  einfachen  Zitterns, 
ein  andermal  den  einer  Chorea  oder  Athetose  annimmt.  Ausgesprochene 
Paresen  der  Beine  bzw.  Lähmungen  sind  selten  und  mit  geringen  Ausnah- 
men erst  Spätsymptome  der  hereditären  Ataxie.  Hingegen  sind  eigentüm- 
liche Mißstaltun  gen  der  Füße  bei  der  spinalen  Form  der  Ataxie  ein 
recht  charakteristisches  Symptom.  Eingeleitet  werden  diese  durch  eine 
Überstreckung  der  großen  Zehe,  die  oft  als  so  frühzeitiges  Symptom  auf- 
treten kann,  daß,  wie  dies  Rütimeyer  berichtet,  in  einer  Famihe  die  besorgten 
Eltern  bereits  an  diesem  Merkmale  erkennen  konnten,  daß  wieder  eines 
ihrer  Kinder  von  der  traurigen  Krankheit  befallen  sei.  Manchmal  bleibt 
es  bei  dieser  mit  Spitzfußstellung  einhergehenden  Hyperextension  des 
Hallux;  meist  schheßt  sich  daran  eine  weitere  Umgestaltung  des  Fußes 
mit  Krallenstellung  der  Zehen.  Ob  diese  Fuß  Veränderung  auf  Atrophie 
der  kleinen  Fußwurzeln  {Duchenne  usw.)  oder  auf  Balancementverhältnissen 
(Besold)  beruht,  ist  noch  unentschieden.  Im  Skelett  finden  sich  bei  Röntgen- 
untersuchungen keine  Anomalien.  Auch  diese  Fußmißstaltung,  die  früher 
ausschließlich  der  Friedreichschen  Kranklieit  zugeschrieben  worden  war, 
wurde  in  Fällen,  die  sonst  dem  zerebellaren  Typus  entsprachen,  vorgefunden. 

Ebenso  liegt  in  dem  Verhalten  des  Patellarreflexes 
nicht  der  anfangs  erwartete  Unterschied  zwischen  beiden  Formen  der 
Ataxie.  Wohl  pflegt  derselbe  bei  der  Friedreichschen  Tabes  bald  zu  schwin- 
den, bei  der  zerebellaren  Ataxie  gesteigert  zu  sein,  doch  gibt  es  spinale  For- 
men mit  gesteigerten,  zerebellare  mit  abgeschwächten  Reflexen,  sowie  ver- 
schiedenes Verhalten  an  beiden  Beinen  oder  bei  sonst  gleichartig  erkrankten 
Geschwistern.  Eine  recht  häufige  Begleiterscheinung  länger  dauernder  spi- 
naler Ataxie  ist  eine  Skoliose  bzw.  Kyphoskoliose,  die  auf 
Schwäche  der  Rückenmuskulatur  zurückzuführen  ist.  Ausgesprochene 
Muskelatrophie  findet  sich  sowohl  als  Inaktivitätsatrophie  nament- 
lich der  Beine,  sowie  in  Form  isoherten  Muskelschwundes,  insbesondere 
der  Handmuskeln.  Kombinationen  von  hereditärer  Ataxie  mit  Atrophien 
nach  dem  peronealen  Typus  oder  mit  Pseudohypertrophie  bilden  den  Über- 
gang zu  den  später  zu  erwähnenden  Myopathien. 

Sensibilitätsstörungen  gehören  nicht  zu  dem  regelmäßigen 
Bilde  der  hereditären  Ataxie,  wurden  jedoch  gelegenthch  unter  dem  Bilde 
der  fleckweisen  Anästhesie  am  Stamme  beobachtet.  Der  Muskelsinn  ist 
stets  intakt,  spontane  Schmerzen,  insbesondere  solche  lancirüerenden 
Charakters,  sind  äußerst  selten.  Die  Hautreflexe  sind  meist  vorhanden, 
schwächen  sich  jedoch  manchmal  im  Verlaufe  des  Leidens  ab.  Blasen- 
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und  Mastdarmstörungen  finden  sich  höchstens  bei  sehr  vorgeschrittenen 
Fällen. 

Von  größerer  Wichtigkeit  ist  eine  Reihe  von  zerebralen  Begleit - 
erscheinungen  der  hereditären  Ataxie.  Nystagmus  ist  bei  der  spi- 
nalen Form  überaus  häufig,  fehlt  meist  bei  dem  zerebellaren  Typus.  Augen- 
muskelstörungen, wie  Strabismus,  Ptosis,  Diplopie,  sind  mehrfach  beobach- 
tet worden,  insbesondere  bei  der  Jfar^Vschen  Form.  Recht  häufig,  nament- 
lich bei  der  Heredoataxie,  ist  genuine  oder  neu  ritische  Seh- 
nervenatrophie. Die  Pupillenreaktion  ist  meist  normal.  Zu  den 
regelmäßigen  Begleiterscheinungen  der  hereditären  Ataxie  gehören  Sprach- 
störungen. Die  Sprache  wird  verlangsamt,  unbeholfen,  manchmal 
skandierend;  Marie  vergleicht  sie  mit  der  Form  des  zerebellaren  Ganges. 
Die  Störung  kombiniert  sich  vornehmlich  mit  der  Friedreichschen  Form  und 
verschlechtert  sich  bei  längerem  Bestehen  des  Leidens ;  selten  ist  sie  Initial- 
symptom des  Leidens  {Miiller).  Die  Intelligenz  wird  häufig,  insbeson- 
dere aber  bei  der  spinalen  Form,  vermindert  und  kann  sich  bis  zur  Demenz 
verändern.  Hörstörungen  zentraler  Natur  sind  manchmal  beobachtet  wor- 
den; auf  einen  möglichen  Zusammenhang  zwischen  ,, hereditärer  Taubheit" 
und  ,, hereditärer  Ataxie"  verwies  letzthin  V.  Hammer  schlag.  Zu  den  un- 
wesentlichen und  seltenen  Symptomen  gehören  Schwindel,  Atemstörungen, 
profuse  Salivation,  Zwangslachen. 

Der  Verlauf  der  hereditären  Ataxie  ist  glücklicherweise  sehr  schlep- 
pend. Bei  allmählichem  Fortschritt  dauert  es  zumeist  viele  Jahre,  bis  die 
Patienten  bettlägerig  Averden,  und  auch  dann  vergehen  manchmal  5 — 10 
Jahre,  bis  die  Kranken  durch  interkurrente  Krankheiten,  namentlich  von 
Seiten  der  Atmungsorgane,  zugrunde  gehen. 

Uber  die  pathologische  Anatomie  der  hereditären  Ataxie  liegen 
eine  Reihe  von  Befunden  vor,  die  ebenfalls  zwischen  dem  typischen  Verhalten  der 
Friedreichs,c\\en  Tabes  und  der  Heredoataxie  cerebelleuse  eine  Reihe  von  Übergängen 
darstellen.  Charakteristisch  für  die  erstere  Erkrankung  ist  eine  Verkleinerung 
des  ganzen  Rückenmarkes,  eineSklerosierungderHinter- 
stränge  und  zwar  des  Go^Zschen  Stranges  in  seiner  ganzen  Länge,  des  Bur- 
dachschen  Anteils  in  wechselnder  Intensität  und  Aiisbreitung,  eine  Erkrankung  der 
hinteren  Wurzeln.  Außerdem  sind  gewöhnlich  noch  andere  Anteile  des  Rückenmarkes, 
so  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  die  CZarÄ;eschen  Säulen,  das  Goiversche  Bündel 
verändert.  Nach  diesem  Befunde  stellt  die  Friedreichsche  Erkrankung  das  Beispiel 
einer  Systemerkrankung  dar,  und  zwar  wenn  nur  die  Hinterstränge  erkrankt  sind, 
einer  einfachen,  wenn  auch  andere  Bahnen  betroffen  sind,  einer  kombinierten.  In 
typischen  Fällen  der  Heredoataxie  cerebelleuse  fand  sich  eine  hochgradige 
Atrophie  des  Kleinhirns  im  ganzen,  sowie  seiner  zelligen  und  nervösen 
Elemente  und  eine  Degeneration  der  vom  Kleinhirn  führenden  Nervenbahnen.  Dieser 
anfangs  für  die  zerebellare  Form  als  charakteristisch  angesehene  Befvmd  blieb  aber 
nicht  nur  auf  diesen  Typus  beschränkt,  sondern  man  fand  ihn  auch  bei  Fällen  reiner 
Friedreichschen  Tabes  und  vermißte  umgekehrt  bei  scheinbarer  typischer  Mariescher 
Erkrankung  die  erwähnten  Kleinhirnveränderungen ;  selbst  mehrere  an  dieser  Krank- 
heit verstorbene  Geschwister  konnten  ungleichmäßige  Beteiligung  des  Kleinhirns  und 
Rückenmarks  an  dem  Krankheitsprozeß  aufweisen.  Rechnet  man  hierzu  noch  Fälle 
mit  gleichzeitiger  Affektion  des  Kleinhirns  xmd  der  Hinterstränge,  so  sieht  man  tat- 
sächlich, daß  die  klinisch  unscharfe  Trennung  beider  Formen  auch  im  anatomischen 
Bilde  ihren  Ausdruck  findet  (Mingazzini).  Wir  könnten  demnach  die  hereditäre 
Ataxie  im  wesentlichen  als  eine  endogene  Erkrankung  des  statischen  Systems  (,,Klein- 
hirnsystem^^  Heubner)  auffassen,  wozu  wir  das  Gleichgewichtsorgan  {Kleinhirn)  sowie 
die  Hinterstrangssysteme  zu  rechnen  haben. 
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Die  Differentialdiagnose  kann  gegenüber  der  Tabes 
d  o  r  s  a  1  i  s  und  anderen  syphilitischen  Affektionen,  dem 
Hirntumor  und  den  spastischen  Erkrankungen  Schwie- 
rigkeiten bereiten.  Doch  fehlt  gerade  bei  der  kindhchen  Tabes  meist  die 
Ataxie  als  Frühsymptom,  hingegen  sind  Pupillenstarre,  Blasenstörung, 
lancinierende  Schmerzen  hävifig.  Hirntumoren,  namenthch  solche  des 
Kleinhirns,  zeigen  oft  täuschende  Symptome  der  hereditären  Ataxie,  doch 
sind  die  allgemeinen  Hirndruckzeichen  meist  ausgesprochener,  der  Verlauf 
ist  ein  rascherer.  Gegenüber  den  anderen  Formen  hereditärer  Erkrankungen 
ist  eine  scharfe  Scheidung  kaum  anstrebensAvert,  da  ja  das  Vorhandensein 
von  Übergangsformen  dem  Wesen  dieser  hereditären  Zustände  entspricht. 
Hysterie  und  Neurasthenie  bzw.  familiärer  Tremor  kommen  wohl  nur  ganz 
vorübergehend  in  differentialdiagnostische  Erwägung. 
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C)  Muskelatrophien. 

Schon  seit  den  dreißiger  Jahren  des  abgelaufenen  Jahrhunderts  war  es 
bekannt,  daß  bei  Erwachsenen  und  Kindern  Krankheiten  auftreten,  die  in 
Schwund  sowie  auch  in  Volumzunahmfe  der  Muskeln  mit  Lähmungen  be- 
stehen und  einen  progredienten  Charakter  besitzen.  Durch  die  Forschungen 
von  Aran,  Duchenne,  Erb,  Schnitze,  Leyden,  Moehius,  Charcot,  J .  Hoffmann 
und  vielen  anderen  lernte  man  allmählich  eine  Anzahl  verschiedener  Formen 
dieser  Muskelatrophien  kennen,  die  zur  Aufstellung  einiger  voneinander  ab- 
weichender Typen  und  damit  zur  Zerteilung  des  ganzen  großen  Gebietes 
der  progressiven  Muskelatrophien  in  einzelne  Untergruppen  führte.  Die  Ein- 
teilungsgründe für  diese  Detaillierung  lagen  in  dem  khnischen  Verlaufe,  in 
der  Altersperiode  des  Auftretens,  in  der  Familiarität  und  namenthch  in 
den  anatomischen  Befunden.  Die  letzteren  gaben  Anlaß  zur  Scheidung  in 
spinale  und  myogene  Muskelatrophie,  je  nachdem,  ob 
man  die  motorischen  Rückenmarkszellen  oder  das  perifere  Muskelsystem 
verändert  fand.  Es  zeigte  sich  auch,  daß  die  spinale  Form  in  der  Regel  Er- 
wachsene befiel,  daß  sie  keine  Familiarität  aufwies,  während  die  myogene 
Form  vorzugsweise  bei  Kindern  auftrat  und  famihäres  Verhalten  darbot. 
Damit  schien  die  scharfe  Scheidung  der  Muskelatrophien  sichergestellt. 
Doch  bheb  es  nicht  lange  bei  dieser  Abgrenzung.  Einerseits  wurde  von 
Werdnig  und  Hoff  mann  eine  ausgesprochen  spinale  undfamiliäre 
Muskelerkrankung  im  frühesten  Kindesalter  be- 
schrieben, andererseits  zeigten  Einzelfälle  Merkmale  beider  Formen,  und  auch 
anatomisch  ließen  sich  gelegentliche  Veränderimgen  im  Rückenmarke  bei 
scheinbar  myogenen  Formen  auffinden.  War  also  dadurch  die 
scharfe  Unterscheidung  zwischen  spinalen  und  myo- 
genen Muskelatrophien  einigermaßen  verwischt, 
so  galt  dies  noch  vielmehr  von  den  Einzelformen 
der  letzteren  Gruppe.  Auch  hier  hatte  die  Kenntnis  einzelner 
öfters  wiederkehrender  Symptomenkomplexe  dazu  geführt,  einige  Typen 
aufzustellen  und  voneinander  zu  trennen.  Doch  wurden  ganz  ebenso  wie 
bei  den  früher  besprochenen  Formen  familiärer  Erkrankungen  immer  mehr 
,, unreine"  Fälle  und  ,, Übergangsformen"  bekannt,  so  daß  das  bisherige 
Festhalten  an  den  gewohnten  Typen  nicht  mehr  durchführbar  Avar.  Es  ist 
namentlich  Erbs  Verdienst,  in  dieser  Frage  das  erlösende  Wort  gesprochen 
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und  alle  myogenen  Erkrankungsformen  als  Dystrophia  m  u  s  - 
cularis  zusammengefaßt  zu  haben.  Derzeit  haben  wohl  die  meisten 
Autoren  diesen  Standpunkt  akzeptiert.  In  der  neuralen  (neurotischen) 
Atrophie  Hojjmanns  ist  übrigens  auch  eine  scheinbare  Übergangsform 
zwischen  spinalen  und  muskulären  Muskellähraungen  geschaffen  worden. 
Mit  diesem  Vorbehalten  Avollen  wir  in  folgendem  doch  die  Einteilung,  wie 
sie  bisher  die  Muskelatrophien  erfahren  haben,  beibehalten,  da  hierdurch 
am  besten  eine  Sichtung  des  großen  bekannten  Materials  möglich  ist. 

1.  Spinale  Muskelatrophie. 

Die  früh  infantile  spinale  progressive  Muskel- 
atrophie. 

Zuerst  von  Werdnig  beschrieben,  dann  von  Hofjviann  in  einer  Reihe 
von  Mitteilungen  als  gut  charakteristisches  Krankhoitsbild  abgegrenzt, 
stellt  die  Symptomatologie  dieses  Leidens  eine  wertvolle  Bereicherung 
unseres  Wissens  dar.  Es  ist  eine  Krankheit  der  ersten  Le- 
bensjahre und  weist  ein  hervorragend  familiäres  Verhalten  auf.  Nahe- 
zu alle  bisher  beschriebenen  Fälle  betrafen  mehrere  Kinder  einer  Familie. 
Die  Krankheit  ließ  sich  durch  zwei  bis  drei  Generationen  verfolgen.  Die 
Symptome  des  Leidens  bestehen  darin,  daß  bei  einem  bisher  gesunden 
Kinde,  zumeist  im  zweiten  Halbjahre,  eine  Bewegungsschwäche  der  Beine, 
des  Rückens,  später  des  Nackens,  Halses,  der  Schulter,  schließhch  der 
Hände  und  Zehen  eintritt,  so  daß  das  Kind  in  kurzer  Zeit  das  Bild  einer 
vollkommenen  Lähmung  darbietet.  Die  erkrankten  Muskeln  sind  stark 
atrophisch.  Fibrilläre  Zuckungen  sind  nicht  konstant,  che  Reflexe 
verschwinden  bald,  die  elektrische  Erregbarkeit,  die  Sprache,  das  Sen- 
sorium  bleiben  frei.  Schmerzen  sind  nicht  vorhanden.  Der  Tod  erfolgt 
nach  ein-  bis  vierjähriger  Krankheit  durch  Ergriffenwerden  der  Atem- 
muskulatur, durch  Lungenentzündung  oder  Darmkatarrh.  Es  sind  auch 
in  bezug  auf  den  Zeitpunkt  der  Erkrankung  und  auf  die  Dauer  derselben 
atypische  Fälle  beschrieben  A^'orden  [Beevor,  Bruns,  Torild).  Anato- 
misch liegt  diesem  Leiden  der  gleichmäßige  Befund  einer  Atrophie  der 
meisten  Vorderhornzellen  im  ganzen  Rückenmark,  Degeneration  der  Wur- 
zelfasern, der  motorischen  Nerven  und  beträchtlicher  Muskelschwund  zu- 
grunde. Differentialdiagnostisch  ist  die  frühinfantile  ,  spinale,  progres- 
sive Muskelatrophie  von  der  Poliomyelitis,  von  derMyatonia  congenita  und 
von  anderen  Formen  der  Muskelatrophie  zu  trennen.  Der  progressive 
Charakter  der  Krankheit  ^^•ird  gegenüber  den  beiden  erstgenannten  Zu- 
ständen von  ausschlaggebender  Bedeutung  sein,  wenn  auch  bei  schweren 
Formen  der  Myatonie  die  Entscheidung  recht  schwer  fällt.  Von  der 
Dystrophia  muscularis  unterscheidet  sich  die  spinale  Muskelatrophie 
durch  die  raschere  Progredienz,  durch  die  frühzeitig  auftretende  Ent- 
artungsreaktion, durch  das  Vorhandensein  fibrillärer  Zuckungen. 

Die  Prognose  und  Therapie  der  Krankheit  sind  hoffnungslos. 

Neben  dieser  scharf  umrissenen  Form  einer  spinalen  Myopathie  im  frühen  Kindes- 
alter gibt  es  auch  bei  größeren  Kindern  verschiedenartige  Zustände  spinaler  Muskel- 
atrophie. In  einem  Teil  dieser  Fälle  handelt  es  sich  um  eine  ganz  ähnliche  endogene 
Krankheit  familiären  Charakters  (Collins),  wobei  gelegentlich  durch  Ergriffensein  der 
Pyramidenbahnen  neben  den  Muskelatrophien  Spasmen  und  Reflexsteigerung  be- 
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„Amyotro-  stehen.  {Amyotrophische  Lateralsklerose, /SeeK^TOÜZZer,  Pfaundler,  Kuhn.)  In  anderen 
^^'^teral  Fällen  liegt  aber  der  spinalen  Muskelatrophie  ein  chronisch  entzündlicher  {Fletcher  u. 
Sklerose."  Batten)  oder  diffus  sklerotischer  Prozeß  {Babonneix)  zugrxinde.  Auch  das  Auftreten 
progredienter  spinaler  Lähmungen  nach  ausgeheilter  Poliomyelitis  ist  bei  Ivindern 
mehrfach  beobachtet  worden.  Im  ganzen  sind  jedoch  die  spinalen  Muskelatrophien 
Erkrankungen  des  späteren  Alters,  denen  ein  endogener  Urspnmg  nicht  leicht  zu- 
zuerkennen ist. 


Beginn  zu- 
meist a.  d. 

Unter- 
schenkel. 


Patellarrefl. 
vermindert. 


Sensible, 
vasomotor. 
Erscheing. 


Sehr  lang- 
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2.  Neurotische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  {Peronealtypus). 

Dieser  dem  Kindesalter  eigentümliche  Zustand  ist  bereits  seit  langem 
bekannt  {Eulenhurg  1856),  doch  haben  erst  Charcot,  Marie,  Tooth,  nament- 
hch  Hoffmann  und  Bernhardt  die  Krankheit,  schärf  er  abzugrenzen  versucht. 
Von  Hoffmann  rührt  die  Bezeichnung  progressive  neurotische 
(oder  neurale)  Muskelatrophie  her  ,  Bernhardt  nennt 
sie  spinal-neuritische  Atrophie.  Das  Leiden  ist  deutHch 
hereditär  bzw.  familiär ,  betrifft  vorwiegend  das  spätere  Kindes- 
alter, ist  bei  Knaben  etwas  häufiger  als  bei  Mädchen.  Es  besteht  in 
einer  Atrophie,  die  sich  namenthch  zuerst  in  den  peronealen 
Muskeln  oder  auch  in  den  anderen  Muskelgruppen 
des  Unterschenkels  einstellt.  Dadurch  entsteht  eine  eigentüm- 
hche  Gangstörung  (Steppergang),  wobei  der  Fuß  stark  gehoben  wird,  die 
Fußspitze  herabsinkt  und  beim  Aufsetzen  des  Fußes  zuerst  den  Boden 
berührt.  Manchmal  tritt  gleichzeitig  eine  ähnhche  Erkrankung  in 
den  Armen,  und  zwar  namentlich  in  den  Handmuskeln  und  Extensoren 
auf,  so  daß  eine  Difformität  der  Hand  (Krallenhand)  entsteht.  Die  anderen 
Muskelpartien  der  Extremitäten  werden  manchmal  mit  inbegriffen,  hin- 
gegen bleibt  das  sonstige  Muskelsystem  meist  frei.  Die  Pat  ellar-  und 
Achillessehnenreflexe  vermindern  sich  bei  Zunehmen  der  Krankheit  und 
schwinden  meist  völlig.  Fibrilläre  Zuckungen  in  den  erkrankten 
oder  erkrankenden  Muskeln  sind  recht  häufig.  Die  elektrische  Er- 
regbarkeit der  atrophischen  Muskeln  ist  wechselnd.  Meist  besteht  Ent- 
artungsreaktion oder  vollkommenes  Fehlen  der  Reaktion  auf  eine  oder 
beide  Stromqualitäten.  Manchmal  zeigen  Muskeln,  die  noch  völlig  funk- 
tionsfähig und  nicht  atrophisch  sind,  bereits  ausgesprochene  Änderungen 
des  elektrischen  Verhaltens.  Sensible  Störungen  sind  bei  der  neuralen 
Muskelatrophie  nicht  selten  und  äußern  sich  in  Schmerzanfällen,  Hyper- 
ästhesien oder  in  Herabsetzung  der  Tast-  und  Schmerzempfindung.  Vaso- 
motorische Erscheinungen  sind  gleichfalls  beobachtet  worden,  eben- 
so Atrophien  und  Auflagerungen  am  Knochensystem.  Der  Verlauf  des 
Leidens  ist  ein  sehr  langsamer,  oft  bleibt  es  jahrelang  bei  der  Lähmung 
der  Beine  stehen.  Remissionen  und  Exazerbationen  (nach  einer  Beobach- 
tung Goldbergs  stets  im  Frühhng)  können  die  langsame  Progredienz  jeder- 
zeit unterbrechen. 

Die  pathologische  Anatomie  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  nicht 
völlig  klargestellt.  Nach  Annahme  Hoffmanns  scheinen  die  peripheren  Nerven 
einen  wesentlichen  Anteil  an  der  Erkrankung  zu  besitzen,  da  sie  sich  als  deutlich 
degeneriert  erwiesen.  Aber  auch  im  Rückenmark  zeigten  sich  Veränderungen,  die  nur 
zum  Teil  in  Beziehimg  zur  j)rimären  Nervenerkrankung  gebracht  werden  konnten, 
so  daß  ein  Zweifel  daran  bestehen  muß,  ob  nicht  gleichzeitig  spinale  und  neurale 
Veränderungen  eine  Rolle  bei  diesem  Leiden  spielen.  Auf  Grimd  dieser  Überlegimgen 
hat  auch  Bernhardt  das  Leiden  als  spinalneuritische  Atrophie  bezeichnet.  Rechnen 
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wir  hierzu  noch  Fälle,  wo  primäre  muskuläre  Veränderungen  anzunehmen  sind  (myosi- 
tische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie),  so  ergibt  sich  zur  Genüge,  daß  die  ur- 
sprüngliche Erwartung,  in  dieser  Form  der  Muskel atrophie 
jenes  Leiden  zu  finden,  welche  die  myelogenen  und  myoge- 
nen  Formen  durch  ein  neurogenes  Zwischenglied  ver- 
bindet, nie  Ii  t  in  Erfüllung  gegangen  ist. 

Eine  Abweichung  von  dem  normalen  Typus  dieser  Krankheit  stellt  ein  Leiden 
vor,  welches  von  Dejerine  und  Sofias  zvierst  beschrieben  und  von  Braach  genau  stu- 
diert worden  ist.  Dieser  Zustand  schließt  sich  im  wesentlichen  der  eben  beschriebenen 
Krankheitsform  an,  es  treten  aber  noch  Pupillenstarre,  Miosis,  Rombergsches  Zeichen, 
Ataxie  u.  a.  Symptome  hinzu.  Die  beiden  französischen  Autoren  haben  bei  diesem 
Zustande  sowohl  klinisch  als  anatomisch  eine  Verdickung  derNerven- 
stränge  nachgewiesen  und  das  Leiden  dementsprechend  als  Nevrite  inter- 
stitielle hypertroph  ique  progressive  bezeichnet.  Doch  ist  die 
Anatomie  dieser  Fälle  noch  nicht  sichergestellt  und  die  Zugehörigkeit  zur  neviralen 
Muskelatrophie  von  den  meisten  Autoren  angenommen,  wobei  die  Kombinierung 
mit  Symptomen,  die  der  hereditären  Ataxie  zugehören,  jedenfalls  von  großem  In- 
teresse ist. 


Nevrite 
interstitielle 

hyper- 
trophique. 


3.  Dystrophia  nmscularis. 

In  dieser  Gruppe  fassen  wir  mit  Erb,  Raymond  und  den  meisten  Neu- 
rologen eine  Anzahl  von  Muskelatropliien  zusammen,  die  von  ihren  ersten 
Beobachtern  als  besondere  Typen  der  Myopathien  aufgestellt  wurden  und 
demgemäß  in  der  Lehre  der  Muskelerkrankungen  als  ebenso  viele  differente 
Krankheiten  galten.  Je  nach  der  Zeit  ihres  Auftretens,  der  Lokalisation 
der  ersten  Erscheinungen,  der  Art  des  Verlaufes,  des  Überwiegens  atro- 
phischer oder  pseudohypertrophischer  Muskelveränderungen  unterschied 
man  eine  Reihe  verschiedener  Formen,  die  als  j  u  v  e  n  i  1  e  Form  Erh, 
als  infantiler  (facio-scapulo-humeraler)  Typus  Landouzy- 
Dejerine,  als  hereditäre  Form  von  Leyden  und  Möhnis,  als  P  s  e  u- 
dohypertrophie  in  der  Literatur  niedergelegt  sind.  All  diesen 
myopathischen  Zuständen  sind  die  Heredität, 
die  Familiarität,  das  Auftreten  im  Kindesalter 
und  vor  allem  die  Besonderheiten  der  Muskel- 
erkrankung selbst  eigen.  Charakteristisch  ist  für  die  Dystro- 
phia muscularis  das  Freibleiben  des  Rückenmarks;  doch  sind  auch  hier 
Übergänge  zwischen  einfacher  Dystrophia  muscularis  und  spinaler  Muskel- 
atrophie beschrieben  worden. 

Die  Heredität  wird  meistens  durch  die  gesunde  Mutter  übertragen. 
Knaben  erkranken  etwas  häufiger.  Mitglieder  einer  Familie  zeigen  meist  den 
gleichen  Typus  der  Dystrophie.  Allen  außer  der  familiären  Disposition 
geltend  gemachten  anderen  ätiologischen  Momenten,  Avie  Erkältung, 
Traumen,  Infektionskrankheiten,  kommt  wohl  nicht  einmal  die  Bedeutung 
einer  Gelegenheitsursache  zu.  Interessant  ist  die  Behauptung  von  Ba- 
binsJci  und  Onanoff,  daß  jene  Muskelgruppen  gleichzeitig  erkranken,  welche 
sich  in  der  embryonalen  Anlage  gleichzeitig  entwickeln. 

Der  Beginn  der  Dystrophia  muscularis  fällt  meist  in  die  Kindheit, 
nur  ausnahmsweise  ins  Jünglingsalter.  Manchmal  hört  man,  daß  die  Kin- 
der überhaupt  ungeschickt  und  schwer  zum  Gehen  zu  bringen  waren.  Das 
Fortschreiten  aller  Dystrophieformen  ist  ein  sehr  allmähhches,  langsameres, 
als  jenes  der  spinalen  Muskelerkrankungen.  Die  Patienten  können  viele 
Jahre  und  Jahrzehnte  am  Leben  bleiben,  verbringen  allerdings  einen  großen 
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Artdesver-  Teil  ihres  bedauernswerten  Daseins  im  Bett.   Das  Ableben  erfolgt  an  inter- 

l£lUf6S>   

kurrenten  Krankheiten,  unter  denen  die  Tuberkulose  eine  große  Rolle  spielt. 
M^^ker  Muskelaffektion  zeigt  bei  der  Dystrophie  folgende  Eigen- 

affektion, tümlichkeiten :  1.  Die  Erkrankung  äußert  sich  in  Atrophie,  vorübergehen- 
der Hypertrophie  und  Pseudohyper- 
trophie  (Vergrößerung  des  Muskel- 
volums durch  Wucherung  des  Binde- 
gewebes bei  Schwund  der  muskulären 
Elemente) ;  die  primäre  Störung  liegt 
hierbei  in  der  trophischen  Schädigung 
der  Muskelfasern,  nicht  in  derBinde- 
gewebswucherung  (Dreyer).  2.  Die 
einzelnen  Muskeln  erkranken  nicht 
gleichmäßig,  sondern  in  Form  eines 
dissemini erten  Krankheitsprozesses, 
der  sich  erst  später  über  den  ganzen 
Muskel  verbreitet.  3.  Fibrilläres 
Muskelzittern  pflegt  zu  fehlen.  4.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
ist  wohl  oft  herabgesetzt  und  äußert 
sich  manchmal  in  träger  Zuckung, 
doch  kommt  es  nicht  zur  Umkehr  des 
Zuckungsgesetzes  und  ebensowenig, 
abgesehen  von  terminalen  Zuständen, 
zum  Verluste  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit. 5.  Die  Lähmung  ist  meist 
eine  schlaffe,  der  Muskeltonus  aber 
oft  im  Gegensatz  zur  spinalen  Läh- 
mung vorhanden.  Manchmal  kommt 
es  zu  Kontrakturen,  namenthch  am 
Fuß.  6.  Die  Sehnenreflexe  sind 
lange  erhalten  und  verringern  sich 
erst  bei  langdauernden  Lähmungen. 
7.  Die  Muskelfasern  zeigen  Atrophie 
und  Hypertrophie,  sowie  Vermehrung 
der  Muskelkerne  und  fettigen  Zerfall 
der  einzelnen  Fasern.  Makroskopisch 
fällt  die  blaßrote  oder  gelbhche  Fär- 
bung der  Muskeln  auf. 

Gelegen  thche  Befunde  von  De- 
generation der  Rücken- 
mark szellen,  sowie  der  Vor- 
derwurzeln, wurden  namentlich  bei 
langdauernden  älteren  Fällen  gemacht,  doch  ist  es  zweifelhaft,  ob  wir  es 
hier  nicht  mit  sekundären  Veränderungen  zu  tun  haben.    Immerhin  liegt 
in  dieser  Tatsache,  sowie  auch  in  dem  Umstände,  daß  sich  Fälle  von  spi- 
naler Atrophie  mit  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  kombinieren,  ein  Hin- 
weis auf  die  unscharfe  Scheidung  der  myelopathischen  und  myopathischen 
Muskelerkrankung.  Nach  einer  Theorie  von  Port  beruht  übrigens  auch  die 
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Fig.  18. 

Dystrophia  muscularis 

{,, hereditäre  Form"). 

Atrophie  der  Rückenmuskeln,  Lordose. 

Atrophie  der  Muskeln  des  Oberschenkels. 

Aus  der  Sammlung  der  Wiener  Kinderklinik, 
Prof.  Bscherich. 
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Dystrophie  auf  nervöser  Schädigung,  indem  infolge  unsichtbarer  Störungen 
der  motorischen  Ganghenzelle  eine  Erkrankung  der  Nervenendbäumchen 
in  den  Muskeln  und  dadurch  Muskelschwund  auftritt. 

Bei  den  einzelnen  aufgestellten  Typen  der  Dystrophie  zeigt  sich  folgen- 
des Verhalten:  1.  Bei  der  ju.venilen  Form  Erhs,  die  vorzugsweise 
ältere  Kinder,  sowie  Individuen  in 
den  Pubertätsjahren  befällt,  beginnt 
die  Atrophie  im  Schulte  rgürtel; 
der  Arm  und  die  Hände  bleiben  frei. 
Im  weiteren  Verlaufe  erkranken 
die  Muskeln  des  Beckengürtels, 
des  Rückens  und  Oberschenkels, 
seltener  die  Bauchmuskeln.  Wahre 
und  falsche  Hypertrophie  findet  sich 
sowohl  im  Beginne  als  im  weiteren 
Verlaufe  der  Krankheit.  Ein  primäres 
Ergriffenwerden  der  Pektoralismus- 
kulatur  bezeichnete  man  als  Zim- 
inerUnschen  Typus.  2.  Die  infan- 
tile oder  f acio-scapulo-hume- 
r  a  1  e  Form  ( Landouzy  -  Dejerine  ) 
zeigt  die  ersten  Erschei- 
nung e  n  im  Gesicht,  in  den 
Schließmuskeln  des  Auges,  des  Mun- 
des und  im  Zygomatikus.  Das  Ge- 
sicht bekommt  hierbei  ein  masken- 
artiges Aussehen,  verliert  das  Mienen- 
spiel, die  Augen  können  nicht  fest 
geschlossen,  der  Mund  nicht  gespitzt 
werden.  Manchmal  tritt  in  den  Ge- 
sichtsmuskeln (z.  B.  in  den  Temporal- 
muskeln) Pseudohypertrophie  auf, 
und  namentlich  die  Lippen  wulsten 
sich  in  unschöner  Weise  (Tapirlippen ) . 
Weiterhin  erkranken  die  Schulter- 
und  Oberarmmuskeln.  3.  Bei  der  sog. 
hereditären  Form  zeigt  sich  der 
Beginn  in  Schwäche  der  Rückenmus- 
keln, in  Lordose,  Gehschwäche  ohne 
Pseudohypertrophie.  Diese  Form  der 
Dystrophie  befällt  namentlich 

Kinder  im  Alter  von  8 — 10  Jahren.  4.  Die  Pseudohypertro- 
phie, die  bekannteste  und  häufigste  Form  der  Dystrophie,  befällt  zuerst  die 
langen  Rückenmuskeln,  die  Muskulatur  der  Wade,  die  Strecker  der  Oberschen- 
kel. Sehr  frühzeitig  tritt  in  der  Waden  muskulatur,  bald  auch  in 
den  erkrankten  Oberschenkelmuskeln  Pseudohypertrophie 
auf,  welche  dem  Zustande  ein  sehr  markantes,  schwer  zu  verkennendes 
Gepräge  verleiht.  Im  weiteren  Verlaufe  erkranken  die  Schulter-,  Ober- 
arm-, Lendenmuskeln,  von  welchen  die  M.  Deltoidei,  Supra-  und  Infra- 


Fig.  19. 
Pseudohypertropkia  musc. 
Übergang  in  Atrophia.  14^/^  jähr.  Knabe. 
Münchner  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 
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Lordose; 
Empor- 
klettern an 
sich  selbst. 


spinati  zur  Pseudohypertrophie  neigen.  Vorderarm  und  Hände  bleiben 
frei.  Spitzfußstellung  und  Kontraktur  der  Wadenmuskulatur  und  der 
ganzen  Beine  sind  nicht  selten.  Durch  diese  Lähmungen  wird  zuerst  der 
Gang  des  Kindes  eigentümhch  watschelnd,  wiegend,  wobei  eine  ausge- 
prägte Lordose  der  Kreuzbeingegend  besteht.  Die  Kinder  sind  hierdurch 
nicht  imstande,  den  Oberkörper  aus  gebückter  oder  hegender  Stellung 
rasch  empor  zu  richten  und  suchen  bei  diesem  Bestreben  an  ihren  eigenen 


/ 


Fig.  20. 

( Dystrophia  muscularis  pseudohypertraphische  Form.) 

jähriger  Knabe,    Beträchtliche  Verdickung  der  Wadenmuskeln,  Spitzfußstellung, 

Parese  der  Beine. 
Wiener  Kinderklinik,  Prof.  Escherich. 


Beinen  mit  den  Händen  eine  Stütze;  ,,sie  klettern  an  sich  selbst  empor" 
(s.  Taf.  60).  Im  Beginne  der  Erkrankung  gelingt  es  ihnen  allerdings  manch- 
mal, sich  durch  einen  plötzlichen  Ruck  emporzuschnellen.  Die  Gehschwierig- 
keit zeigt  sich  namentlich  in  Behinderung  des  Treppensteigens,  in  leichter 
Ermüdbarkeit,  in  Neigung  zum  Umfallen.    Die  Schwäche  der  Schulter- 
muskulatur gibt  sich  durch  mangelnde  Fixation  der  Schulter  beim  Ver- 
suche, die  Kinder  mit  angedrückten  Armen  zu  erheben,  zu  erkennen.  Bei 
Andere     Spontanem  Versuche,  den  Oberarm  zu  heben,  sieht  man  ebenfalls  manch- 
gruppen  be-  mal  ein  Suchen  von  Stützpunkten  am  Nacken  oder  Kopf  (Emporklettern 
teihgt.  Hände  längs  des  Kopfes).    Parese  der  Bauchmuskulatur  bedingt  eine 

Vorwölbung  des  Bauches,  eine  Erschwerung  der  Bauchpresse.  Der  Bauch- 


Tafel  I 
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reflex  fehlt  in  solchen  Fällen.  Sind  Beine,  Schultergürtel,  Rückenmusku- 
latur, Beckengürtel  gelähmt,  so  sind  die  Patienten  in  einem  völlig  hilf- 
losen Zustand,  der  eigentümlich  konstrastiert  zu  dem  athletischen  Körper- 
bau, der  durch  die  Pseudohypertrophie  vorgetäuscht  werden  kann.  Die 
Gesichtsmuskeln  bleiben  bei  der  Pseudohypertrophie  nahezu  immer  frei, 
eine  Beteiligung  der  Augenmuskeln  ist  recht  selten.  Die  Sphinkteren  sind 
bei  dieser,  wie  bei  allen  anderen  Formen  der  Dystrophie  intakt.  In  vorge- 
schrittenen Fällen  findet  man  manchmal  Intelligenzdefekte  und  Sprach- 
störungen. In  neuerer  Zeit  sind  durch  die  radiologischen  Untersuchungen 
mehrere  Male  Skelettatrophien  nachgewiesen  worden,  denen 
vielleicht  die  Bedeutung  einer  der  Muskelatrophie  gleichwertigen  trophi- 
schen  Störung  zukommt  {Schlipjye,  Brey  er). 

Differentialdiagnostisch  kommt  die  Dystropliia  mus-  Differentiai- 
cularis  gegenüber  der  spinalen  Form  der  Muskelatrophie  und  ge-  "^"^snose. 
genüber  der  neurotischen  Form  in  Betracht.  Charakteristisch  ist 
hierbei  das  Freibleiben  der  Hände  und  Vorderarme,  das  Fehlen  der  fibril- 
lären  Zuckungen,  das  meist  normale  Verhalten  der  Patellarreflexe,  das  Vor- 
handensein von  Pseudohypertrophie.  Gegenüber  der  Syringomyelie,  die 
allerdings  für  das  Kindesalter  kaum  in  Betracht  kommt,  ist  ebenfalls  das 
Freibleiben  der  Hände  sowie  das  Fehlen  schwerer  Sensibihtätsstörungen 
in  Betracht  zu  ziehen.  Mit  der  Dystrophie  könnten  auch  rachitische  Gang- 
störungen, angeborene  Hüftgelenks  Verrenkung,  beginnende  Spondyhtis 
und  Meningitis  spinahs  verwechselt  werden.  Es  genügt  wohl  die  Kenntnis 
dieser  Tatsachen,  um  bei  längerer  Beobachtung  die  richtige  Entscheidung 
zu  fällen. 

Recht  häufig  kombinieren  sich  allgemeine  oder  partielle  Dystrophien  Koiuiiination 
(auch  Pseudohypertrophien)  mit  anderen  endogenen  Erkrankungen  (hered.  \\'H'd  aridere i'^ 
Ataxie,  spast.  Spinalparalyse) ;  namenthch  für  einen  innigeren  Zusammen-  i^rkraXiu^en 
hang  von  Muskelatrophien  und  TAo?nsenscher  Krankheit  sind  mehrfach 
Beispiele  erbracht  worden. 

D)  Bulbärerkrankungen. 

Wir  haben  bei  Besprechung  der  angeborenen  Erkrankungen  Zustände 
kennen  gelernt,  die  sich  durch  das  Vorhandensein  von  Augenmuskel- 
lähmungen, seltener  von  anderen  Hirnnervenlähmungen  kennzeichnen,  und 
haben  dieselben  auf  Grund  eines  Autopsiebefundes  von  Heuhyier  auf  an- 
geborene Aplasie  der  Kernregion  zurückgefülirt.  Es  können  nun  ebensolche 
Hirnnervenlähmungen  auch  in  frühester  Kindheit 
sich  entwickeln,  wobei  höchstwahrscheinlich  hereditär-familiäre 
Bedingungen  maßgebend  sind.  Diese  Formen  wurden,  sofern  sie  die  Augen- 
muskeln betrafen,  von  Möbius  mit  den  angeborenen  Zuständen  zusammen- 
gefügt, und  es  \\airde  das  Krankheitsbild  des  infantilen  Kernschwundes 
auch  auf  diese  Fälle  ausgedehnt.  Diese  Gleichstellung  wird  aber  von  späte- 
ren Autoren  [Kunn  und  insbesondere  Peritz)  aufgegeben.  Nach  deren  An- 
nahme können  sich  vielmehr  andenHirnnervenkernen  eben- 
solche abiotische  Vorgänge  abspielen,  wie  an  den 
motorischen  Zellen  des  Rückenmarks  und  ganz 
analog  mit  spinalen  Muskelatrophien  können  dann 
Zustände   von   Ophthalmoplegie   und  von  Bulbär- 

Xhiemich-Zappert,  Erankheiten  d.  Nervensystems.  4 
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Progressive 
Bulbärpara- 
lyse. 


Progressive 
Ophthalmo- 
plegie. 


Dystrophie 
der  Augen- 
muskeln. 


Symptomen  sich  entwickeln,  die  entAveder  in  einem  gewissen 
Stadium  stillstehen  oder  dauernd  progressives  Fortschreiten  zeigen.  Für 
diese  medulläre  Form  der  endogenen  Hirnnervenlähmungen  hegen  auch 
anatomische  Befunde  vor  {Heubner,  Naej) ,  aus  denen  die  Atrophie  der 
entsprechenden  Kerne  mit  Sicherheit  hervorgeht.  Auch  khnisch  sieht 
man  Übergänge  zwischen  spinalen  und  bulbären  Erkrankimgen,  indem 
einerseits  Rückenmarkslähmungen  zu  Bulbärerkrankungen  führen,  anderer- 
seits Fälle  mit  anfänghchen  Bulbärsymptomen  später  Lähmung  der  Körper- 
muskulatur aufweisen  können. 

1.  Die  2^>'ogressive  Bulbärparalyse  der  Kinder  ist  mehrfach  bei  Ge- 
schwistern beobachtet  worden.  Die  ersten  Erscheinungen  treten  meist 
recht  spät  (6.  bis  10.  Lebensjahr)  auf  und  bestehen  in  der  Erschwerung 
der  Sprache,  des  Schlingvermögens,  der  Mimik,  in  Speichelfluß  und  Ver- 
siegen der  Tränenabsonderung.  Im  weiteren  Verlaufe  tritt  Atrophie  und 
Zittern  der  Zunge,  maskenartiges  Aussehen  des  Gesichtes,  Gaumensegel- 
lähmung, Heiserkeit,  Schwäche  der  Kaumuskulatur,  Irregularität  der 
Atmung  und  des  Pulses  hinzu  und  die  Kinder  gehen  meistens  zugrunde. 
Doch  sind  auch  längere  Stillstände  beobachtet. 

2.  Die  progressive  Ophthalmoplegie  umfaßt  entweder  sämthche  Augen- 
muskeln oder  einzelne  Teile  derselben,  namenthch  den  Levator  palpebrae 
super,  und  einen  Abduzens.  Die  Binnenmuskeln  des  Auges  sind  hierbei 
immer  frei.  Kombinationen  mit  Lähmungen  anderer  Hirnnerven  (Fazialis) 
sind  nicht  selten.  Als  Endeffekt  dieser  Augenmuskelstörungen  tritt  eine 
dauernde  Bewegungsbehinderung  des  Auges  auf,  doch  wird  das  Leben  durch 
diese  Zustände  nicht  bedroht. 

Während  die  erwähnten  durch  Kernläsion  bedingten  Störungen  den 
spinalen  Erkrankungen  analog  sind,  ist  man  vielleicht  berechtigt,  frühzeitig 
auftretende  Augenmuskelstörungen,  bei  denen  sich  Veränderungen  in  den 
peripheren  Augenmuskeln  finden,  mit  Kunn  als  einen  der  Dystro- 
phie entsprechenden  Prozeß  aufzufassen.  Aber  auch  auf 
akut  entzündlicher  Basis  können  sich  derartige  Lähmungen 
entwickeln,  wie  wir  bei  Besprechung  der  Heine  - 31  edinschen 
Kranldieit  noch  erörtern  werden.  Untersuchungen  über  diesen  Gegen- 
stand, die  nur  noch  spärlich  vorliegen,  wären  sehr  dankenswert. 


Klinisch 
scharf  be- 
grenzt. 

Beginn  2. 
Halbjahr. 


Anhang. 

a)  Amaurotische  familiäre  Idiotie. 

Unter  den  familiären  Erkrankungen  nimmt  die  amaurotische  familiäre 
Idiotie  eine  Sonderstellung  ein.  Sie  zeigt  in  bezug  auf  Heredität,  auf  das 
Alter  der  Patienten,  auf  die  Symptomatologie  ein  so  charakteristisches 
Gepräge,  daß  sie  im  Gegensatz  zu  den  meisten  famihären  Krankheiten 
tatsächlich  eine  s c h a r f b e g r e n z t e  nosologische 
Einheit  darstellt. 

Die  amaurotische  familiäre  Idiotie  befällt  die  Kinder  meist  im 
zweiten  Lebenshalbjahr,  (selten  angeboren,  Sterling)  kenn- 
zeichnet sich  durch  zunehmende  Muskelschlaff- 
heit, Idiotie  und  eine  eigentümliche  Augenver- 
änderung,  geht  mit   Krämpfen   und   Spasmen  ein- 
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her  und  endigt  innerhalb  Aveniger  Jahre  tödlich. 
Seitdem  im  Jahre  1898  Sachs  zum  erstenmal  die  Krankheit  beschrieben, 
sind  zirka  90  Fälle  derselben  mitgeteilt  worden,  von  denen  eine  Anzahl 
auch  anatomisch  untersucht  wurde.  Schon  vorher  hatte  Tay  auf  einige 
Merkmale  des  Leidens  hingewiesen,  so  daß  der  Zustand  nach  Higiers  Vor- 
schlag den  Namen   T  a    -  8  a  c  h  s  \  %  ah.  g  ^  Leiden  erhielt. 

Die  amaurotische  familiäre  Idiotie  findet  sich  meist  bei  mehreren 
Kindern  einer  Familie,  doch  gibt  es  auch  eine  Reihe  von  Einzelfällen. 
Unter  64  von  Falkenheim  zusammengestellten  Fällen  waren  27  Einzel- 
fälle, 37  verteilten  sich  auf  13  Familien.  Es  ist  sehr  bemerkenswert,  daß 
die  Krankheit  mit  überwiegender  Majorität  jüdische  Kinder  und 
zwar  insbesondere  Abkömmlinge  polnischer  und 
russischer  armer  Juden  betrifft.  Das  überwiegen  des  jüdischen 
Elementes  zeigt  sich  am  besten  darin,  daß  Falkenheim  unter  36  Familien 
nur  4  nichtjüdische  auffinden  konnte.  Überraschenderweise  ist  das  Leiden 
bei  armen  Einwanderern  in  Nordamerika  zuerst  konstatiert  worden, 
während  im  Heimatlande  dieser  Leute  nur  relativ  wenig  Beobachtungen 
gemacht  wurden.  (Aus  Wien  wurde  bisher  überhaupt  noch  kein  Fall  mit- 
geteilt.) 

Die  charakteristischen  Symptome  sind  folgende :  Das  bisher 
normal  entwickelte  Kind  zeigt  einen  Stillstand  bzw.  Rückgang  der 
motorischen  Funktion.  Der  Kopf  kann  nicht  mehr  erhoben 
werden,  das  Sitzen  Avird  unmöglich,  die  Extremitäten  werden  schlaff  und 
büßen  ihre  Beweglichkeit  ein;  selbstverständlich  gehen  auch  die  Anfänge 
des  Gehens  und  Stehens  bald  \A"ieder  verloren.  Kann  man  sich  bei  diesen 
Symptomen  noch  mit  einer  Rachitis  als  Ursache  trösten,  so  fällt  die  gleich- 
zeitig oder  bald  nachher  auftretende  geistige  Veränderung  mehr  in  die  Augen. 
Das  Kind  verlernt  zu  lachen,  es  begrüßt  nicht  mehr  seine  Eltern  und  Be- 
kannten, es  greift  nicht  nach  seinen  Spielsachen.  Dieser  intellek- 
tuelle Verfall  nimmt  rasch  zu,  die  Apathie  wird  nur  durch  ge- 
legenthche  Unruhe  bei  Hunger  oder  bei  Beschmutzung  unterbrochen, 
auch  das  Saugen  an  dem  Milchfläschchen  bereitet  einige  Schwierigkeiten; 
doch  ist  meist  selbst  in  vorgeschrittenen  Krankheitsstadien  die  Geschmacks- 
empfindung (Abweisung  ungesüßter  Milch)  intakt.  Schließhch  entwickelt 
sich  das  Bild  der  schweren  vollständigen  Idiotie. 

Dieser  rapide  geistige  Rückgang  wird  den  Eltern  um  so  bemerkbarer, 
als  sich  gleichzeitig  oder  bald  nachher  Zeichen  mangelnder  Sehkraft  bei 
dem  Kinde  zeigen.  Die  Augenspiegeluntersuchung  ergibt  den  höchst  eigen- 
tümhchen,  gerade  nur  diesem  Leiden  zukommenden  Befund  einer 
scharfbegrenzten  hellAveißen  Verfärbung  der  Ma- 
cula lutea,  in  deren  Mitte  die  Fovea  zentralis  als  kirschroter  Punkt 
erhalten  bleibt.  Als  weitere  Veränderung  ist  eine  genuine  Optikusatrophie 
TAX  verzeichnen,  der  nur  selten  ein  Neuritis  vorausgeht.  Von  sonstigen 
Augensymptomen  sind  Strabismus  und  Nystagmus  oft  vorhanden.  Ein 
nicht  seltenes  Symptom  besteht  in  einer  abnormen  Schreck- 
reaktion auf  Schallreize.  Beim  Fortschreiten  der  Krankheit  geht  die 
anfangs  schlaffe  aber  nicht  atrophische  Muskellähmung  in  Spasmen  mitRef  lex- 
steigerung  über.  Schließhch  können  allgemeine  Konvulsionen  oder  tonische 
Muskelkrämpfe  auftreten.     Der  Tod  erfolgt  unter  zunehmender  allge- 
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meiner  Abmagerung  an  Marasmus  oder  an  einer  interkurrenten  Krank- 
heit (Lungenentzündung).  Die  Dauer  des  Leidens  schwankt  zAvischen  andert- 
halb bis  zwei  Jahren,  so  daß  die  meisten  Kranken  nicht  älter  als  2 — 3 
Jahre  av erden.  Das  Vorkommen  von  Remissionen  ist  selten  und  für  den 
endlichen  Ausgang  des  Leidens  ohne  Bedeutung. 

Die  anatomische  Grundlage  der  amaurotischen  familiären 
Idiotie  besteht  in  ausgebreiteten  Degenerationen  der 
Ganglienzellen  und  Fasern  des  Zentralnerven- 
systems. Entzündliche  Veränderungen  sind  nicht 
vorhanden.  Die  Verteilung  der  Degeneration  ist  nicht  allenthalben 
gleich,  betrifft  manchmal  mehr  die  Gehirnrinde,  manchmal  mehr  das  ver- 
längerte Mark  oder  das  Rückenmark.  Die  ursprüngliche  Auffassung  von 
Sachs,  der  eine  angeborene  Störung  des  Zentralnervensystems  vermutete, 
wird  derzeit  ebenso  von  den  meisten  Bearbeitern  des  Themas  abgelehnt, 
wie  die  Auffassung  erworbener  entzündlicher  Veränderungen.  Es  handelt 
sieh  vielmehr  um  einen  typischen  abiotischen  Prozeß, 
bei  welchem  die  Ganglienzellenveränderungen  das  primäre,  die  Nerven- 
faserdegenerationen das  sekundäre  Moment  darstellen.  In  gleicher  Weise 
wird  auch  die  Augen  Veränderung  als  eine  Degeneration  der  Retinazellen 
aufgefaßt;  das  zellenlose  Zentrum,  die  Fovea  zentralis,  bleibt  hierbei 
unverändert.  Mit  Recht  zieht  Schaff  er  gerade  zur  Erklärung  dieses  Zu- 
standes  die  Edingersche  Theorie  heran,  da  durch  die  Auffassung  eines 
raschen  Verbrauches  und  eines  ungenügenden  Ersatzes  des  normal  aber 
funktionsschwach  angelegten  Nervensystems  die  rätselhafte  Erkrankung 
unserem   Verständnisse   näher   gerückt  wird. 

Die  Diagnose  des  Leidens  ist,  sofern  man  überhaupt  an  dasselbe 
denkt,  nicht  schwer.  Die  Veränderungen  der  Makula  sind  unbedingt  be- 
weisend, angebliche  Fälle  des  Leidens  ohne  den  charakteristischen  Augen- 
befund sind  zweifelhaft  und  zum  Teil  bereits  als  Fehldiagnosen  erkannt. 

Eine  Behandlung  dieser  trostlosen  Krankheit 
gibt  es  nicht.  Glücklicherweise  überspringt  sie  auch  in  jenen  unglück- 
hchen  Familien,  in  denen  sie  Einzug  gehalten,  manchmal  einzelne  Kinder. 

Neben  dieser  typischen  Erkrankung  des  Säuglingsalters  sind  in  letzter 
Zeit  ähnliche  Zustände  auch  bei  größeren  Kindern  beschrieben  wor- 
den. Vogt  unterscheidet  direkt  zwischen  dem  eben  beschriebenen  infantilen 
Typus  und  dem  juvenilen  Typus  der  amaurot.  Idiotie.  Bei  diesem 
beginnt  das  Leiden  erst  im  6. — 8.  Jahr  und  verläuft  unter  gleichen  Sym- 
ptomen wie  die  Säuglingserkrankung  innerhalb  6 — 7  Jahren  letal.  Auch 
zwischen  diesen  beiden  Typen  des  Leidens  wurde  bereits  eine  Übergangs- 
form gefunden,  die  in  dem  ersten  Lebensjahre  einsetzt  {Nettleship).  Fügt 
man  noch  hinzu,  daß  in  derselben  Familie  andere  hereditäre  Erkrankungen 
(Ataxie)  mit  amaurot.  Idiotie  abwechseln  können  (Higier),  so  ergeben  sich 
allmählich  auch  für  diese  anscheinend  so  scharf  charakterisierte  Leiden 
Übergänge  zu  anderen  familiären  Erkrankungen,  wie  wir  sie  in  der  Gruppe 
der  endogenen  Zustände  anzutreffen  gewohnt  sind. 

Im  Anschluß  an  diese  Krankheit  sei  kurz  des  familiären  bezw.  hereditären 
Vorkommens  von  Sehnervenaffektionen  Erwähmmg  getan 
{Lebert,  Higier  usw.).  Es  handelt  sich  hierbei  um  Entzündungen  und  Atrophien  des 
Sehnerven,  die  zu  völliger  Blindheit  führen  können.  Anderweitige  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems  sind  bei  dieser  Krankheit  nicht  zu  beobachten,  nur  die 


Organische  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


53 


Kombination  mit  Schädeldeformität  (Tm-mschädel)  ist  beobachtet  worden.  Die  Stö- 
rung befällt  größere  Kinder  und  jugendliche  Personen. 


T\irm- 
schädel. 


6)  Myotonia  congenita  {Thnmsensche  Krankheit). 

Im  Jahre  1876  beschrieb  der  deutsche  Arzt  Thomscn  ein  in  seiner  Familie 
mehrfach  vorkommendes  Leiden,  das  sich  durch  eine  Muskelsteifigkeit  im  Beginne 
gewollter  Bewegungen  kennzeichnet.  Seitdem  sind  unsere  Kenntnisse  über  dieses 
Leiden  durch  mehrfache  Mitteilungen  {Seeligmüller,  Strümpell,  Westphal,  Möbius, 
Bernhardt,  Eulenberg,  Schief ferdecker.  Schnitze  usw.),  namentlich  aber  durch  Erb 
gefestigt  worden.  Es  handelt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  um  ein  kongenitales 
Leiden.  Auch  in  solchen  Fällen,  bei  denen  später  erst  die  Symptome  kenntlich 
wurden,  dürfte  eine  angeborene  Disposition  bestanden  haben,  die  erst  bei  stärkerer 
körperlicher  Tätigkeit  zu  Krankheitssymptomen  führte. 
Erkannt  wird  das  Leiden  mu"  ausnahmsweise  in  f  r  ü  h  e  - 
ster  Kindheit  {Friis),  vielmehr  meist  erst  beim 
Turnunterricht  in  der  Schule,  beim  Militärdienst  oder 
sonst  bei  größeren  körperlichen  Anstrengungen;  es  ist 
daher  das  traurige,  stets  wiederkehrende  Schicksal 
Myotoniekranker  anfangs  für  Simulanten  gehalten  zu 
werden. 

Die  Heredität  ist  meist  sehr  ausgesiorochen. 
Männer  erkranken  häufiger.  Für  die  Art  des  Auftretens 
in  einer  Familie  siehe  das  beistehende  Schema  Erbs, 
bei  dem  allerdings  das  Überwiegen  des  männlichen  Ge- 
schlechtes nicht  in  Erscheinung  tritt. 

Die  ausgesprochene  Krankheit  äußert 
sich  darin,  daß  bei  Beginn  einer  jeden  raschen  Bewegung, 
durch  welche  bisher  in  Ruhe  gewesene  Muskeln  in  Aktion 
gesetzt  werden  sollen,  plötzlich  eine  Steifigkeit  eintritt, 
welche  den  Kranken  zwingt,  Inder  krampfhaften  Stellung 
zvi  verharren.  Drückt  ein  solcher  Kranke  jemandem  die 
Hand,  so  ist  er  nicht  imstande  loszulassen,  will  er  einen 
raschen  Schritt  tvm,  so  bleiben  die  Beine  wie  angewurzelt 
stehen,  öffnet  er  den  Mvind  zum  Ka\ien,  so  verharrt  der- 
selbe in  halbgeöffneter  Position;  selbst  im  Beginn  des 
SiDrechens,  des  Lesens  macht  sich  die  Schwerbeweglich- 
keit der  Zunge,  der  Augen  geltend.  Nach  mehreren  Se- 
kunden bis  zu  einer  halben  Minute,  während  welcher 
die  Muskeln  unverändert  starr  verbleiben  oder  unge- 
schickte Versuche  zu  deren  Überwindung  gemacht  werden,  wird  die  Muskulatur 
wieder  weich,  die  Bewegungen  können  ungehindert  wieder  ausgefülirt  werden,  ja 
selbst  andauernde  Muskelaktionen,  sogar  Tanzen,  sind  magestört  möglich.  Kälte, 
Aufregung,  sowie  das  Gefühl,  beobachtet  zu  sein,  scheint  das  Auftreten  der  Muskel- 
spannrmgen  zu  verstärken.  Passive  Bewegungen  sind  meist  ungehindert,  die  Muskeln 
selbst  gewöhnlich  kräftig,  ja  athletisch  ausgebildet.  Die  Untersuchung  der  Muskeln 
durch  Beklopfen  ergibt  ein  eigentümliches  Verhalten,  indem  langsam  ein  Muskel- 
■svulst,  manchmal  mit  zentraler  Dellenbildung,  entsteht,  der  einige  Sekunden  ver- 
bleibt und  dann  langsam  verschwindet  (Myotonische  Reaktion  Erb). 
Auf  geringe  faradische  Reizung  tritt  ein  klonischer  IvramjDf  der  Muskeln  mit  langer 
Nachdauer  auf ;  bei  galvanischer  Reizung  zeigt  sich  träge  Kontraktur,  manchmal  Um- 
kehr der  Zuckimg.  Bei  starken  Strömen  kann  es  zu  LTndulieren  der  Muskeln  kommen. 
Sonstige  Erkrankungssymptome  bieten  die  Patienten  nicht.  Kombinationen  mit 
psychischen  Erkrankiingen,  mit  Epilepsie  und  Muskelatrophie  sind  beobachtet. 

Dieses  ausgesprochene  Ivrankheitsbild  findet  man  auch  bei  Kindern, 
ja  selbst  im  Säuglingsalter.  Im  letzteren  Falle  bestanden  nach  Friis,  der 
dmch  das  Vorhandensein  der  Krankheit  bei  anderen  Familienmitgliedern  darauf 
geführt  wurde,  frequente  keuchende  Respiration,  erschwertes  Öffnen  der  Augen, 
Stillstehen  des  Gesichtes  beim  Beginn  des  Schreiens,  Hinderungen  der  Bein-  und  Finger- 
bewegungen.   Auch  Saugschwierigkeiten  werden  als  Frühsymptome  des  Leidens  an- 
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gegeben.  Myotonische  Reaktion  ergab  der  Fall  von  Friis  trotz  hj'pertrophischer  Mus- 
kulatur an  den  Unterschenkeln  nicht. 

Die  Prognose  der  Myotonie  ist  bezüglich  der  Heilung  ungünstig,  wenn 
auch  Stillstände  und  Besservmg,  namentlich  im  höheren  Alter,  zu  beobachten  sind. 
Menschen,  die  an  Myotonie  leiden,  sind  bezüglich  der  Berufswahl  schwer  geschädigt 
und  sind  auch  Unfällen  leichter  ausgesetzt,  da  sie  im  geeigneten  Momente  außerstande 
sind,  eine  rasche  rettende  Bewegung  zu  machen.  Die  jsathologische  Ana- 
tomie bzw.  die  Untersuchung  ausgeschnittener  Muskelstückchen  ergibt  eine  nicht 
unbestritteiie  Hypertrophie  der  Muskelfibrillen,  sowie  das  Vorhandensein  von  Körnern 
im  Sarkoplasma  {Schief f er declcer).  Am  Nervensystem  fand  sich  in  einem  untersuchten 
Falle  nichts  Pathologisches.  Die  Therapie  ist  aussichtslos.  Interne  Behandlung, 
insbesondere  organotheraiDeutische  Versuche  waren  bisher  olme  Erfolg.  Heilgym- 
nastik, Massage,  warme  Bäder  wurden  mit  zweifelhafter  Wirkmig  in  Anwendung 
gezogen. 

Therapie  der  endogenen  Erkrankungen. 

Die  Therapie  der  endogenen  Erhranlcungen  ist  wenig  aussichtsvoll. 
Geradezu  bedrückend  ist  die  Unfähigkeit  des  Arztes,  einen 
prophylaktischen  Rat  geben  zu  können,  so  daß  er  machtlos 
zusehen  muß,  wie  ein  Kind  nach  dem  anderen  von  einer  familiären  Läh- 
mung ergriffen  wird.  Auch  die  Nutzanwendung  von  Edingers  Aufbrauchs- 
theorie ist  bei  den  endogenen  Erkrankungen  eine  beschränkte,  da  anschei- 
nend schon  ein  Mindestmaß  von  Funktion  genügt,  um  die  fehlerhaft  ange- 
legten Teile  des  Zentralnervensystems  zum  Versagen  zu  bringen.  So  ist 
namentlich  bei  der  frühinfantilen  spinalen  Muskelatrophie  und  bei  der 
amaurotischen  Idiotie  ein  jeder  therapeutischer  Versuch  ganz  vergebens. 
Bei  anderen  Formen  der  familiären  Spasmen  und  Atrophien  wird  man 
jedenfalls  die  J/tZmg'ersche  Hypothese  insofern  verwerten,  als  man  den  Kin- 
dern —  auch  bisher  gesunden  jüngeren  Geschwistern  von  Patienten  — 
möglichste  körperliche  Schonung  anempfiehlt  und 
namentlich  alle  muskelanstrengenden  Sporte,  darunter  auch  Turnen,  Berg- 
steigen, Schwimmen  verbietet.  Man  tut  besser,  den  Standpunkt,  daß  die 
erkrankten  Kinder  durch  die  stete  Inanspruchnahme  ihrer  geschädigten 
Muskeln  „in  Übung  bleiben",  aufzugeben  und  sich  bereits  frühzeitig  des 
Rollstuhles  und  anderer  Vehikeln  bei  größeren  Spaziergängen  zu  bedienen. 
Deswegen  soll  aber  die  psychische  Behandlung  solcher  Kinder 
nicht  außer  acht  gelassen  werden,  und  es  darf  neben  dem  Wachhalten 
der  Hoffnung  auf  endgültige  Heilung  auch  die  Erwerbung  der  Schulkennt- 
nisse, der  Verkehr  mit  anderen  Kindern  nicht  vernachlässigt  werden. 

Die  elektrische  Behandlung  ist  vielfach  nur  eine  suggestive. 
Immerhin  ist  sie  bei  langsam  fortschreitender  Muskelatrophie  nicht  aus- 
sichtslos, da  sie  vielleicht  Remissionen  oder  lokale  Besserung  bewirkt.  Zur 
Anwendung  gelangt  die  labile  Kathode  oder  der  faradische  Strom  an  der 
gelähmten  Extremität,  sowie  eine  stabile  Rückgratsgalvanisation;  bei 
drohender  Schlinglähmung  ist  der  Versuch  zu  machen,  durch  Leitung  eines 
zu  unterbrechenden  galvanischen  Stromes  durch  den  Hals  Schluckakte 
künstlich  zu  erzeugen.  Bei  Myotonie  soll  von  elektrischer  Behandlung 
abgesehen  werden. 

Massage  ist  bei  Muskelatrophie  zu  empfehlen,  ebenso  die  Heil- 
gymnastik; doch  ist  bei  letzterer  vornehmlich  auf  passive  Bewegungen 
Gewicht  zu  legen.  Ataxiebehandlung  von  Frenkel  ist  bei  heredi- 
tärer Ataxie  ebenso  zu  versuchen,  wie  dies  bei  Tabes  geschieht. 
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Von  großem  Werte,  namentlich  bei  spastischen  Lähmungen,  sind 
warme  Bäder,  die  sich  mit  leichter  Massage  kombinieren  lassen..  Daß 
die  Bewegungen  spastischer  Extremitäten  im  warmen  Wasser  leichter  aus- 
führbar sind  als  in  dem  Bett,  ist  eine  bekannte  Tatsache,  die  durch  Ley- 
dens  Hinweis  auf  den  ,,  Auf  trieb"  im  Wasser  und  die  dadurch  verminderte 
Schwerkraft  ein  theoretisches  Relief  gewonnen  hat.  Heiße  Bäder  sind  zu 
vermeiden. 

Das  Verschicken  solcher  Patienten  in  K  u  r  o  r  t  e  muß  vom  Tempo  des 
Fortschreitens  der  Lähmungen  abhängig  gemacht  werden,  da  man  nicht 
den  Eintritt  der  Transportunfähigkeit  während  des  Badeaufenthaltes  ris- 
kieren soll.  Begnügt  man  sich  nicht  einfach  mit  einem  waldreichen  Ort  im 
Mittelgebirge,  so  kommen  indifferente  Thermen-  und  Solbäder  ev.  mit 
Kohlensäuregehalt  in  Betracht.  Als  Thermen  seien  erwähnt  Johannesbad, 
Neuhaus,  Römerbad,  Tüffer,  Teplitz,  Vöslau  (Österreich),  Schlangenbad, 
Wildbad,  Warmbrunn  (Deutschland),  Ragaz  (Schweiz)  usw.;  die  Gasteiner 
Quellen  sind  in  ihrer  Naturwärme  etwas  zu  hoch.  Über  Solbäder  siehe  die 
Kapitel  über  Skrofulöse  und  Syphilis.  Von  kohlesäurehaltigen  Bädern 
kommen  Nauheim,  Oeynhausen,  Franzensbad,  Marienbad,  Soden  usw.  in 
Berücksichtigung . 

Kaltwasserkuren  sind  für  die  hier  besprochenen  Krankheiten 
nur  auf  Grund  anderweitiger  Indikationen  (Schlaflosigkeit,  Gereiztheit,  De- 
pression usw.)  vonnöten. 

Gegenüber  diesen  Versuchen  einer  physikalischen  Therapie  tritt  bei  den 
endogenen  Erkrankungen  die  medikamentöse  Behandlung 
stark  in  den  Hintergrund.  Organotherapeutische  Experimente,  wie  die 
Darreichung  von  Muskelsubstanz,  von  Schilddrüse,  von  Thymus,  haben 
sich  bisher  nicht  bewährt.  Daß  man  dort,  wo  eine  Hoffnungsspur  von  lue- 
tischer Ätiologie  besteht,  Jod  und  Quecksilber  verordnen  wird,  ist  selbst- 
verständhch.  Zu  av eiterer  symptomischer  Behandlung  hat  man  wegen  der 
meist  fehlenden  Schmerzen  am  Anfang  des  Leidens  nicht  viel  Anlaß.  Bei 
dauernder  Bettlägerigkeit  ergeben  sich  allerdings  eine  Reihe  therapeuti- 
scher Maßregeln,  die  aber  nicht  mehr  direkt  ins  neurologische  Gebiet  gehören. 
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Häufigkeit. 


Hereditäre  Lues  des  Zentralnervensystems. 

Die  ererbte  Syphilis  kann  alle  Teile  des  Zentralnervensystems  ergreifen. 
Sie  entfaltet  sowohl  amFötus  und  in  den  ersten  Lebens- 
jahren als  auch  imspäterenKindes  -  bzw.  Jünglings- 
alter ihre  pathologischen  Wirkungen.  Begreif  hoher  weise  haben  intra- 
uterin entstandene  Veränderungen  des  Zentralnervensystems  nur 
dann  ein  praktisches  Interesse,  wenn  sie  die  Lebensfähigkeit  nicht  aus- 
schließen ;  die  meningitischen,  encephalitischen  und  myehtischenBef  unde,wie 
man  sie  bei  totgeborenen  und  mazerierten  Früchten  am  Ge- 
hirn und  namentlich  am  Rückenmark  {Gasne,  Gangitano,  eigene  unveröffent- 
lichte Befunde)  vorfindet,  seien  daher  hier  nur  kurz  erwähnt.  Möghcherweise 
können  frühzeitige  luetische  Gefäßalterationen  auch  zu  mangelhafter  Aus- 
bildung des  Gehirns  und  zu  Mißbildungen  führen  (Ilberg).  Wichtiger 
sind  die  äußerst  mannigfachen  Krankheitserschei- 
nungen in  den  ersten  Lebensjahren,  für  welche  auch 
reiches  anatomisches  Material  vorhegt;  hingegen  ist  es  bezeichnend,  daß 
während  des  ersten  Halbjahres  zur  Zeit  der  manifesten  Haut-  und  Schleim- 
hautsymptome der  Erblues  Erkrankungen  von  selten  des  Zentralnerven- 
systems recht  selten  sind,  wie  ja  auch  im  sog.  Sekundärstadium  der  Syphilis 
Erwachsener  organische  Nervenveränderungen  nicht  häufig  vorkommen. 
Nach  dem  10.  bis  14.  Jahre  sieht  man  die  ererbte  Syphilis  in  mehr- 
fachen zum  Teil  gut  charakterisierten  Krankheiten  auftreten ,  deren  ge- 
naues Studium  im  Kindesalter  —  ich  erinnere  nur  an  die  Tabes  und 
progressive  Paralyse  —  erst  eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahre  dar- 
stellt. Die  Deutung  dieser  der  Fournier sehen  Syphilis  heredi- 
taria  tarda  zugehörigen  Zustände  kann  namenthch  dann  große 
Schwierigkeiten  bereiten,  wenn  die  Patienten  bereits  dem  Kindesalter 
entwachsen  sind;  so  sind  hereditär-luetische  Nervenkrankheiten  selbst  bei 
Individuen  von  30 — 40  Jahren  beobachtet  worden. 

Das  Nervensystem  erkrankt  bei  der  Erbsyphilis 
recht  häufig.  Heubner  stellt  die  Erkrankung  desselben  in  der  Reihe 
der  hereditär-luetischen  Organerkrankungen  an  siebente  Stelle  und  die 
Herz-  bzw.  Gefäßaffektionen,  die  zum  Teil  mit  den  nervösen  Erkrankungen 
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in  Beziehung  stehen,  an  sechste  Stelle.  Eitmpf  nimmt  an,  daß  in  13%  aller 
Kinder  mit  hereditärer  Lues  Nervensymptome  auftreten.  Da  es  sich  bei 
den  Erkrankungen  des  Nervensystems  zumeist  um  langdauernde  chro- 
nische Zustände  handelt,  so  besitzen  dieselben  in  der  Khnik  der  Erblues 
eine  größere  Bedeutung  als  die  häufigeren  aber  rascher  verlaufenden 
Knochen-,  Hauterkrankungen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  hereditäre  Lues  kann  äußerst  mannigfache  Ver- 
änderungen am  Zentrahiervensystem  setzen,  je  nachdem,  an  welcher  Stelle  und  durch 
welche  anatomische  Prozesse  dasselbe  geschädigt  ist.  Im  wesentlichen  lassen  sich  die 
anatomischen  Befunde  in  folgende  Gruppen  einreihen: 

1.  Endarteritis  luetica  (Heubner)  findet  sich  sowohl  an  den  Basal-  Vorwiegend 
als  an  den  kleinen  Hirn-  und  Rückenmarkgefäßen.    Diese  erscheinen  verdickt,  ihr  ^''^llll'^s^y^^' 
Lumen  verringert,  sie  zeigen  Auflagerungen  an  der  Innenwand  und  Wucherungen  des  Ependym- 
perivaskulären  Bindegewebes ;  manchmal  sind  die  größeren  Gefäße  in  langgestreckten  J-^nfTen 
Partien  obliteriert  (Chiari,  Dowse,  Kohts,  Heubner  usw.). 

2.  Eine  besondereEigentümlichkeit  der  hereditärenLues  ist  die  Erkrankung 
der  äußeren  und  inneren  Auskleidung  des  Zentralner- 
vensystems, Entzündungen  der  Hirnhäute,  (manchmal  hämorrliagischen  Cha- 
rakters Heubner)  in  Form  diffuser  oder  basaler  Meningitis  {Siemerling,  Böttger, 
Jürgens,  Bechterew  \isw.)  oder  aber  als  chronischer  lokalisierter  Prozess  mit  gummöser 
Infiltration  und  Verdickung  der  Hirnhäute  (namentlich  der  Leptomeninx)  finden  sich 
sowohl  im  Gehirne  als  im  Rückenmark  nicht  selten.  Auch  bei  syph.  Neugeborenen, 
welche  keine  Symptome  des  Nervensystems  dargeboten  hatten,  finden  sich  recht  häufig 
meningoencephalitische  Prozesse  {Ranke,  Wcyl);  auch  Luesspirochäten  konnten  in 
solchen  Fällen  nachgewiesen  werden.  Ebenso  kann  das  Ependym  der  Ven- 
trikel sowie  die  Umkleidung  des  Plexus  chorioideus  von  chronisch  granulierender 
Entzündung  befallen  werden  (Sandoz),  die  zu  intraventrikulärer  Flüssigkeitsansamm- 
lung in  Form  eines  H  y  d  r  o  c  e  p  h  a  1  u  s  führt. 

3.  Sowohl  von  der  Endarteritis  als  von  der  Entzündung  der  Meningen  ausgehend 
treten  Encephalomalaeie,  ferner  Encephalitis,  namentlich  der  Groß- 
hirnhemisphären, und  Myelitis  auf ;  es  kann  hierbei  zu  Verwachsungen  der  Hirn- 
häute mit  der  Nervensubstanz  (Meningoencephalitis),  zu  Gefäßneubildungen,  zu  Glia- 
wucherimgen,  zu  Degenerationen  von  Nervenfasern  und  -Zellen  kommen. 

4.  Isolierte  G  ^^  m  m  e  n  kommen  sowohl  im  Gehirn  [Cnopf)  als  im  Rückenmark 
vor,  sind  aber  nicht  häufig.  Hingegen  sind  gmnmöse  Infiltrationen  der  Meningen,  des 
Nervengewebes  sowie  der  Hirnnerven  nicht  selten. 

5.  Bei  längerem  Bestehen  von  luetischen  Affektionen  entwickeln  sich  oft  herd- 
förmige oder  diffuse  Sklerosierungen  innerhalb  des  Zentralnerven- 
systems. Das  Gehirn  erhält  dabei  in  seinen  erkrankten  Partien  eine  auffallend 
derbe  Konsistenz,  die  Windungen  werden  verschmälert  und  es  kann  zu  aus- 
gesprochener Atrophie  derselben  kommen  [Bechterew,  Büß,  Shukowski,  Bullen, 
Jacobsen,  Moncorvo  u.  a.). 

6.  Apoplektische  Hirnblutungen  sind  selten  [Nonne). 

7.  Das  periphere  Nervensystem  wird  relativ  selten  von  der  heredi- 
tären Lues  ergriffen ;  am  ehesten  zeigen  noch  die  Nerven  an  der  Gehirnbasis  gummöse 
Infiltrationen,  Degenerationen,  mid  Atroishie;  multiple  Neuritis  ist  bei  hereditärer 
Lues  anatomisch  nicht  sichergestellt. 

8.  Endlich  wird  angenommen,  daß  Lues  der  Eltern  im  kindlichen  Zentralnerven- 
system allgemeine  Entartmig  ohne  ausgesprochen  anatomischen  Befund  bewirken 
könne,  die  sich  einer  Reihe  von  Krankheiten  dokumentiert  (Parasyphiliti- 
sche Erkrankungen,  A.  m.  E.  Fourniei').  Doch  bedarf  diese  Lehre  einer 
gründlichen  Nachtintersuchung  durch  serologische  und  bakteriologische  Befunde  und 
verdient  jedenfalls  eine  behutsamere  Anwendung,  als  sie  ihr  von  neueren  französi- 
schen Autoren  zuteil  wird. 

Alle    diese    anatomischen    Veränderungen    des  Kombi- 

~  iiation  der 

Zentralnervensystems    pflegen    sich    in    mannig-  anatom. 

Verände- 

fachorWeise  zu  kombinieren.  Darin  liegt  eine  besondere  Eig  en-  rungen. 
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tümlichkeit  der  auf  hereditärer  Syphilis  beruhenden  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems,  die  sich  auch  klinisch  darin  äußert,  daß  vielgestal- 
tige Krankheitsbilder  entstehen,  die  in  ihrem  -wechselvollen  Bilde  nur  von 
den  endogenen  Erkrankungen  übertroffen  werden.  Dazu  kommt,  daß  die 
hereditär-luetischen  Affektionen  des  Zentralnervensystems  sich  oft  über 
viele  Jahre  hin  erstrecken  und  während  dieser  Zeit  in  ihrer  khnischen 
Äußerungsform  manchem  Wechsel  unterworfen  sein  können. 

Es  soll  daher  auch  nicht  beabsichtigt  werden,  in  folgender  Darstellung 
ein  vollständiges  Bild  der  Erblues  des  Zentralnervensystems  zu  liefern, 
sondern  es  werden  nur  die  Avichtigsten  Krankheitsbilder  bzw.  Symptome 
zu  besprechen  sein. 

Hyd^orephaius  ^-  Hydrocephalus.  Während  für  den  angeborenen 
auf^uitischlr  Hydrocephalus  die  luetische  Grundlage  strittig  ist,  besteht  an  dem 
Basis.  Zusammenhang  der  hereditären  Syphilis  und  des  im  ersten  Lebensjahre 
erworbenen  Hydrocephalus  kein  Zweifel.  Meist  kommt  derselbe  bereits 
im  ersten  Halbjahre  zum  Vorschein  und  stellt  somit  eine  exquisite  lue- 
tische Säuglingserkrankung  des  Nervensystems  dar.  Die  Sym- 
ptome desselben  sind  recht  wechselnd.  In  manchen  Fällen  fehlt  jedes 
Krankheitszeichen  außer  der  Vergrößerung  des  Schädels  und  der  Vorwölbung 
der  Fontanelle.  Die  Intelligenz  des  Kindes  ist  sehr  häufig,  wenn  auch 
nicht  immer  herabgesetzt.  In  anderen  Fällen  treten  Hirnreizerschei- 
nungen in  Form  von  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Erbrechen,  Nackensteifig- 
keit, Krämpfen  auf,  die  entweder  akut  einsetzen  oder  allmähhch  sich 
entwickeln.  In  der  Regel  kommt  es  in  solchen  Fällen  zu  allgemeiner 
Steifigkeit,  zu  Verzögerung  des  Gehens,  zu  Schwachsinn,  bzw.  Idiotie.  Die 
übrigen  Symptome  gleichen  den  beim  angeborenen  Hydrocephalus  beschrie- 
benen, doch  erreicht  sowohl  die  Größe  des  Kopfumfanges  als  auch  die 
Schwere  des  Krankheitsbildes  selten  den  hohen  Grad  wie  bei  diesem. 

Bezüglich  des  Verlaufes  des  luetischen  Hydrocephalus  gibt  es 
Selten  tödlicli.  manche  Verschiedenheiten.  Selten  nimmt  das  Leiden  unter  akuter  Steige- 
rung meningealer  Symptome  einen  rasch  tödlichenAusgang  [Fruli- 
insliolz),  oder  es  stellt  sich  ein  subakuter,  mehrere  Monate  dauernder, 
aber  schließhch  doch  tödlich  endigender  Verlauf  ein  [d'Astros).  Seitdem  die 
Beziehung  zwischen  hereditärer  Syphilis  und  erworbenem  Hydrocephalus 
bekannter  geworden  ist,  gelingt  es  immer  häufiger,  durch  antisyphilitische 
MögUchiveit  Behandlung  das  Leiden  zum  Stillstand,  ia  zur  Heilung 

der  Heilung.  i  t-i  n  r  r  11 

ZU  bringen  (Fälle  von  Hochsinger,  Heller,  Neiimann,  Immerwol  usw.);  aller- 
dings ist  diese  Heilung  nicht  immer  eine  definitive,  da  manchmal  nach  Mo- 
naten ein  neuerhches  Rezidiv  des  Hydrocephalus  oder  anderweitige  Zeichen 
zerebraler  Lues  auftreten  können.  Endlich  kommt  es  in  vielen  Fällen  von 
Hydrocephalus  zu  Dauerzuständen,  die  sich  durch  allge- 
meine Spasmen,  Sc  Iiav  achsinn  kennzeichnen,  und 
wobei  die  Kinder  siech  oder  zumindestens  stark  unterentwickelt  bleiben. 
Zerebrale  2.  Hemiplegie  (zerebrale  Kinderlähmung).   Eine  plötz- 

■^in  FOTm  von"  üch  oder  selir  rasch  auftretende  Hemiplegie  findet  sich  ebenfalls  als  relativ 
Hemip"eg'ie.  frühzeitig  auftretendes  Symptom  der  hereditären  Lues;  zumeist  betrifft 
dieselbe  Kinder  im  Alter  von  1 — 3  Jahren.   Konvulsionen  und  allgemeine 
Hirnsymptome  können  das  Auftreten  der  Lähmung  begleiten,  doch  ist 
gerade  für  diese  auf  Lues  beruhende  Halbseitenlähmung  das  Vorhanden- 
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sein  relativ  leichter  Initialsymptonie  charakteristisch.  Anatomisch  liegen 
diesen  Zuständen  endarteritische  Erweichungen  zugrunde  {Heuhner, 
Chiat'i  u.  a.). 

Diese  Hemiplegien  gehen  entweder  bis  auf  geringe  Reste  zinnick 
oder  sie  bleiben  als  isoliertes  Symptom  bestehen  und  stellen  ein  nicht  gerade 
geringes  Kontingent  zu  den  Fällen  von  zerebraler  Kinderlähmung 
(in  Königs  großem  Material  7%  sämtlicher  Fälle  von  Zerebrallähmimg). 
Gar  nicht  selten  treten  aber  zu  einer  derartigen  isolierten  Hemiplegie 
später  anderweitige  Gehirnsymptome  hinzu  und  es  entwickelt  sich  das 
Bild  einer  komplizierten  Lues. 

3.  Meningitis.  Die  Erbsyphilis  kann  das  Bild  der  akuten  und  chro- 
nischen Hirnhautentzündung  hervorrufen.  Die  akute  Meningitis  tritt  in 
seltenen  Fällen  unter  ähnlichen  Symptomen  auf  wie  die  tuberkulöse  Menin- 
gitis; ja  es  ist  vorgekommen,  daß  ein  von  mehreren  Ärzten  als  tuberkulöse 
Meningitis  diagnostizierter  und  verloren  gegebener  Fall  durch  eine  solatii 
causa  dargereichte  Jodtherapie  wieder  genaß,  so  daß  man  erst  dadurch  den 
richtigen  Charakter  des  Leidens  kennen  lernte  {Fournier,  Piping,  Fall  eige- 
ner Beobachtung).  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  eine  sonst  un- 
kompHzierte  seröse  Meningitis,  wie  sie  auch  gelegentlich  als  Nebenbefund 
luetischer  Hirnveränderungen  anatomisch  nachgewiesen  wurde  (Caro,  Go- 
ivers).  Chronische  Meningitis  der  Hirnbasis  ruft  Nackensteifig- 
keit (Opisthotonus  bei  Meningitis  der  hinteren  Schädelgrube),  Augen- 
muskellähmungen usw.  hervor.  Lokalisierte  Meningitis  der  Konvexität,  fast 
stets  kombiniert  mit  Encephahtis,  führt  zu  JacÄ;507^- Epilepsie  und  zu  Läh- 
mungen. Pachymeningitis  liaemorrhagica  kann  unter  dem  Bilde  eines 
Hydrocephalus  verlaufen  {Heuhner). 

4.  Ausgebreitete  Hirnsyphilis.  In  einer  großen  Zahl 
von  Fällen,  die  meist  ältere  Kinder  betreffen,  finden  sich  komphzierte 
Hirnsymptome,  welche  wohl  die  Diagnose  einer  HirnsyphiUs,  nicht  aber 
nähere  Bestimmungen  über  Sitz  und  Art  der  Erkrankung  zulassen.  Der 
Beginn  dieser  Zustände  fällt  manchmal  ins  frühe  Kindesalter  und  ist 
entweder  ein  allmählicher  oder  ein  durch  Konvulsionen  und  rasch  auf- 
tretende Lähmungen  gekennzeichneter.  Die  Progredienz  ist  oft  eine  sehr 
langsame.  Unter  den  Symptomen  solcher  Fälle  pflegen  Schwachsinn, 
Sprachstörungen,  Gehschwierigkeiten  selten  zu  fehlen.  Außerdem  finden 
sich  Konvulsionen,  Pupillenstarre,  Lähmungen  im  Bereiche  der  Hirn- 
nerven, Sehnervenerkrankungen,  Reizerscheinungen  und  Lähmungen  an 
den  Extremitäten.  Nicht  gerade  häufig  setzen  sich  die  klinischen 
Merkmale  zu  dem  wohl  charakterisierten  Bilde  des  Hirntumors  zu- 
sammen {Cnopf).  Manchmal  treten  wiederholt  apoplektiforme  Anfälle 
unter  relativ  leichten  Allgemeinerscheinungen  auf.  Anatomisch  liegen 
diesen  komplizierten  Krankheitsbildern  oft  nicht  minder  komplizierte 
Kombinationen  von  chronischen  Entzündungen  der  Meningen  oder  des 
Gehirnes  (oft  nur  zirkumskript),  von  sklerotischen  oder  gummösen  Pro- 
zessen zugrunde. 

Manche  der  früher  als  Hirnsyphihs  beschriebenen  Fälle  Avürden  wir 
heute  der  progressiven  Paralyse  zuweisen,  ohne  aber  dabei  in  den  Fehler 
verfallen  zu  dürfen,  durch  Aufstellung  einer  allzugroßen  Gruppe  von  atypi- 
schen Paralysen  die  Grenzen  dieser  Zustände  zu  stark  zu  verwischen. 


Akute  Me- 
ningitis ähn- 
lich der 
tuberku- 
lösen. 


Häufiger 
chronische 
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ptomen. 


Hirntumor 
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Symptome 
der  multiplen 
Sklerose. 


Littlesche 
Krankheit. 


Tabes  und 
progressive 
Paralyse 
sicher  auf 
luet.  Grund- 
lage. 


Beweise  da- 
für. 


5.  Das  geläufige  Bild  der  multiplen  Sklerose  —  skandierende 
Sprache,  Intentionszittern,  Nystagmus,  Gehstörungen,  Intelligenzabnahme 
—  wird  nicht  selten  durch  hereditäre  Lues  veranlaßt  {Moncorvo,  Sorgente). 
Auch  anatomisch  fand  sich  in  solchen  Fällen  der  Befund  verstreuter  sklero- 
tischer Herde  im  Zentralnervensystem,  die  als  Endstadien  akuter  mit  dem 
Gefäßsystem  in  Verbindung  stehende  Entzündungen  aufzufassen  sind.  Auch 
die  klinischen  und  anatomischen  Erscheinungen  der  diffusen  Skle- 
rose (s.  daselbst)  sind  manchmal  auf  Syphihs  zurückzuführen  {Bechtereiv). 

6.  Andere  Fälle  von  Hirn-  bzw.  Hirn-  und  Rückenmarksyphihs  sind  als 
Littlesche  Krankheit  in  der  Literatur  niedergelegt  {Gilles  de  la 
Tourette,  Moncorvo).  Es  handelt  sich  hierbei  zumeist  um  bloß  klinisch  be- 
obachtete Fälle  von  Spasmen  aller  Extremitäten  oder  nur  der  Beine,  die 
entweder  seit  Geburt  bestehen,  oder  später  allmähhch  entstanden  sind; 
auch  familiäres  Auftreten  dieses  Zustandes  ist  beschrieben  (Vizioli).  Ob 
allen  diesen  Fällen  eine  luetische  Hirnveränderung  zugrunde  liegt,  oder  ob 
nicht  manchmal  eine  sekundäre  intermeningeale  Blutung  —  die  gewöhn- 
liche Ursache  der  sonstigen  Fälle  von  ,,LittlesGheY  Krankheit"  —  ein 
syphilitisches  Kind  betroffen  hat,  bleibe  dahingestellt.  Über  die  Unsicher- 
heit der  Bezeichnung  ,,iy«Y^Zesche Krankheit"  s.d. Kapitel:  Zerebrale  Kinder- 
lähmung. 

7.  Tabes  dorsalis  und  progressive  Paralyse.  Durch  die 
Besprechung  der  Tabes  und  Paralyse  in  dem  Abschnitte  der  herditär-lue- 
tischen  Affektionen  des  Zentralnervensystems  soll  nachdrücklich  darauf 
hingewiesen  werden,  daß  für  den  Kinderarzt  kaum  mehr  ein 
Zweifel  an  dem  kausalen  Zusammenhang  der  Syphilis  und 
dieser  Zustände  bestehen  kann.  Beweisend  hierfür  ist  vor 
allem  die  Statistik.  Wenn  Marburg  unter  34  jugendlichen  Tabikern  bei  26 
Syphilis  nachweisen  konnte,  wenn  Alzheimer  unter  41  juvenilen  Paralytikern 
70  %  sicher  oder  höchstwahrscheinlich  mit  Lues  behaftet  fand,  so  besitzen 
diese  Zahlen  einen  um  so  größeren  Wert,  als  nach  Hirschls  Umfrage  auch 
unter  Tertiärluetikern  einer  Syphihs-Abteilung  nur  54%  Angaben  über 
eine  überstandene  Lues  zu  machen  wußten.  Noch  entscheidender  ist  aber 
die  Tatsache,  daß  man  progressive  Paralyse  und  Tabes  noch  bei  kei- 
nem Kinde  beobachtet  hat,  bei  Avelchem  durch 
sorgfältige  Beobachtung  vom  ersten  Tage  an  Sy- 
philis sicher  auszuschließen  war.  Von  diesem  Gesichts- 
punkte aus  gewinnt  das  so  häufige  Zusammentreffen  zweier  an  und  für  sich 
nicht  häufiger  Krankheiten  im  Kindesalter,  wie  sie  die  hereditäre  Syphihs 
einerseits  und  die  Tabes  bzw.  Paralyse  andererseits  darstellt,  mehr  als  Zu- 
fälhgkeitswert  und  die  gar  nicht  so  seltenen  Fälle,  bei  denen  die  ersten 
Zeichen  der  Erblues  und  die  Anfangssymptome  der  Tabes  (bzw.  Paralyse) 
in  fortlaufender  Beobachtung  an  demselben  Individuum  konstatiert  wer- 
den konnten  {Hochsinger),  sind  nur  augenfällige  Beweise  für  ein  zweifellos 
gesetzmäßiges  Vorkommen.  Jedenfalls  sind  die  Verhältnisse  im  Kindes- 
alter für  die  Entscheidung  dieser  Frage  beim  Erwachsenen  von  nicht  zu 
unterschätzender  Bedeutung  {K.  Mendel). 

Vergegenwärtigt  man  sich,  daß  beim  Erwachsenen  zwischen  der  lue- 
tischen Infektion  und  den  ersten  Zeichen  der  erwähnten  Nervenleiden  15 
bis  20  Jahre  zu  verstreichen  pflegen,  so  wird  es  nicht  überraschen,  daß  auch 
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beim  Kinde  die  Anfänge  dieser  Krankheiten  gegen  das 
Ende  des  Kindesalters  fallen,  so  daß  oft  erst  im  Puber- 
tätsalter manifeste  Erscheinungen  vorhegen.  Doch  besteht  im  großen  und 
ganzen  beim  Kinde  die  Neigung,  die  Intervalle  zu  verkürzen,  und  man  sieht, 
namentlich  die  Paralyse  schon  bei  zehn-  bis  zwölfjährigen  Individuen  völlig 
ausgeprägt.  Knaben  und  Mädchen  erkranken  gleich 
häufig  an  Tabes  bzw.  Paralyse  (Verhältniszahlen  für  Tabes 
bei  Marburg  Mädchen  zu  Knaben  4:3,  bei  Alzhemier  für  Paralyse  1:1). 
Auch  dies  entspricht  der  gleichmäßigen  vererbten  Ursache,  während  bei 
Erwachsenen  entsprechend  der  häufigeren  Syphilis-Infektion  der  Männer 
die  Zahl  der  männlichen  Tabiker  und  Paralytiker  überwiegt. 

Tabes  und  Paralyse  kommen  in  ihren  für  das  Kindesalter  charakteri- 
stischen Formen  meist  getrennt  vor.  Doch  gibt  es  auch  Fälle,  die,  wie  beim 
Erwachsenen,  gemeinsame  Symptome  darbieten  und  die  man  als  T  a  b  o  - 
paralyse  bezeichnen  kann.  Viele  von  jenen  Beobachtungen,  che  man 
jetzt  als  Paralyse  oder  Tabes  bezeichnen  würde,  wurden  früher  als  For- 
men der  Lues  cerebrospinalis  beschrieben,  so  daß  die  Sichtung  des  Materiales 
nicht  immer  leicht  ist. 

a)  Tabes  dorsalis.  Die  Zahl  der  bisher  beschriebenen  Fälle 
dieses  Leidens  ist  nicht  groß  (Marburg  stellt  34  Fälle  zusammen, 
Köster  überblickt  bereits  über  60  Fälle).  Es  liegt  dies  nicht  nur  in 
der  relativen  Seltenheit  des  Leidens,  sondern  auch  in  der  Schwierigkeit 
der  Diagnose,  da  gerade  die  bei  Erwachsenen  in  die  Augen  fallende  Geh- 
störung bei  der  kindlichen  Krankheitsform  selten  ist.  Von  den  Kardinal- 
symptomen der  Tabes  ist  die  Lichtstarre  der  Pupille  sehr 
häufig  und  entspricht  in  ihrer  Frequenz  den  Verhältnissen  bei 
Erwachsenen.  Oft  besteht  Ungleichheit  der  Pupillen.  Die  Patellar- 
reflexe fehlen  gewöhnlich,  doch  nicht  mit  solcher  Regelmäßigkeit  wie 
beim  Erwachsenen.  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  ist 
bei  der  juvenilen  Tabes  seltener  als  bei  der  Erwachsener.  Noch  viel  we- 
niger markant  sind  Ataxie  sowie  Gehstörungen, 
die  nur  in  der  Minderzahl  der  kindlichen  Tabesfälle  in  Erscheinung  traten. 
Hingegen  sind  die  genuine  Optikusatrophie,  die  Incontinen- 
tia urinae,  anfangs  in  Form  nächtlicher  Enuresis,  fleckweise  Anä- 
sthesie am  Stamme,  lancinierende  Schmerzen  an  den 
Beinen  bei  Kindern  nicht  selten.  Gastrische  Krisen,  Neuralgien,  Hemikra- 
nien,  trophische  Störungen  (Arthropathien,  Mal  perforant)  Avurden  ebenfalls 
teils  als  Vorboten,  teils  als  Begleiterscheinungen  der  manifesten  Krankheit 
beobachtet. 

Der  Beginn  der  kindlichen  Tabes  ist,  wie  aus  den  angeführten  Sym- 
ptomen erkenntlich,  noch  viel  unbestimmter  als  bei  den  Erwachsenen.  Die 
Kranken  empfinden  die  anfänghchen  Symptome  kaum  störend  und  lassen 
sich  lancinierende  Schmerzen  als  Rheumatismus,  Optikusatrophie  als  be- 
ginnende Kurzsichtigkeit,  Incontinentia  urinae  als  Bettnässen  gefallen. 
Erst  irgendein  markanteres  Symptom  wie  Kopfschmerz,  zunehmende  Seh- 
störung führt  die  Kranken  zum  Arzte,  der  nach  Anamnese  und  Befund 
eine  bereits  seit  langem  bestehende  Tabes  erkennt.  Der  Verlauf  ist 
ein  sehr  langAvieriger,  erstreckt  sich  oft  über  mehrere  Jahrzehnte.  Da  auch 
die  sichtbaren  Anfänge  des  Leidens  meist  in  die  letzte  Zeit  der  Kindheit 
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oder  in  noch  spätere  Altersperiode  fallen  (ausnahmsweise  5. — 6.  Jahr,  Dy- 
dyski,  Idelsohn,  v.  Rad),  so  ist  die  hereditär-luetische  Tabes  zumeist 
eine  jenseits  des  Kindesalters  sich  abspielende  Affektion. 

Pathologische  Befunde  bei  juveniler  Tabes  liegen  nur  in 
einem  Falle  von  Köster  vor,  der  typische  Hinterstrangsdegenerationen  wie 
bei  Erwachsenen  vorgefunden  hat.  Die  Jod-  bzw.  Quecksilber- 
therapie ist  ebenso  wie  beim  Erwachsenen  wenig  erfolgreich. 

b)  Progressive  Paralyse.  Das  Vorkommen  der  progressi- 
ven Paralyse  im  Kindesalter  ist  länger  bekannt  als  jenes  der  Tabes;  dement- 
sprechend ist  auch  die  Zahl  der  veröffentlichten  Fälle  viel  größer.  Thiry 
hat  im  Jahre  1898  bereits  69  F  ä  1 1  e  zusammengestellt;  seitdem  ist  neuer- 
dings eine  beträchtliche  Anzahl  weiterer  Fälle  mitgeteilt  worden.  Ich 
selbst  hatte  Gelegenheit,  ca.  6 — 8  Fälle  des  Leidens  zu  sehen. 

Der  Beginn  der  progressiven  Paralyse  fällt  zumeist  in  die  Zeit 
zwischen  12.  und  16.  Lebensjahr;  als  untere  Grenze  müssen  wir  das  8.  (bzw. 
5.  Jahr,  eigene  Beobachtung),  als  obere  das  20.  Jahr  annehmen.  Auch  bei 
den  gegen  Ende  der  Kindheit  oder  noch  später  erkrankenden  Patienten 
ist  sehr  häufig  entsprechend  dem  oft  zu  beobachtenden  Verhalten  bei  here- 
ditärer Lues  die  Pubertät  noch  nicht  eingetreten,  und  die  Patienten  zeigen 
infantilen  Habitus. 

Die  Symptome  des  Leidens  teilen  sich  in  psychische  und  so- 
matische. Unter  den  geistigen  Merkmalen  steht  die  rasch  auftre- 
tende Demenz  im  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes,  die  sich  in 
einem  stetig  zunehmenden  geistigen  Verfall  zvimeist  (sehr  selten  Größen- 
ideen, Bahonneix)  ohne  Wahnideen  oder  Halluzinationen 
äußert.  Die  Kinder  werden  teilnahmslos,  verheren  das  Interesse  für  ihre 
Umgebung  und  für  ihre  Spielsachen,  haben  keine  Äußerungen  der  Liebe 
und  Zärtlichkeit  für  ihre  Eltern,  vergessen  die  Schulkenntnisse  oder  ein- 
fache Handwerkserfahrungen,  sind  träge  in  ihren  Bewegungen,  schlendern, 
sich  selbst  überlassen,  teilnahmslos  im  Zimmer  herum,  ergreifen  und  be- 
gucken bereitliegende  Gegenstände,  ohne  ein  Verständnis  für  ihre  Verwen- 
dung zu  bekunden.  Dazwischen  kommen  wieder  mehr  oder  weniger  un- 
motivierte Ausbrüche  von  Ärger,  Schreien,  unbändiger  Wildheit,  die  aller- 
dings nicht  in  Tobsucht  auszuarten  pflegen.  Herzhches  Lachen  sieht  man 
bei  solchen  Kindern  nicht. 

Gleichzeitig  mit  diesen  psychischen  Veränderungen  geht  eine  Stö- 
rung der  Sprache  einher.  Es  stellt  sich  Silbenstolpern,  Bradylahe, 
Lallen  ein,  der  Wortreichtum  vermindert  sich  zusehends  und  schheßhch 
hören  die  Patienten  überhaupt  auf  zu  sprechen ;  ihre  Äußerungen  beschrän- 
ken sich  dann  auf  einige  schwer  verständliche  Worte. 

Mit  diesen  höchst  auffallenden  Merkmalen  auf  geistigem  Gebiet  gehen 
einige  somatische  Symptome  Hand  in  Hand.  Das  Mienenspiel 
verliert  seine  Ausdrucksfähigkeit,  dagegen  besteht  die  Neigung  zu  saugen- 
den, kauenden,  lullenden,  wulstenden  Bewegungen  des  Mundes. 
Außerdem  wird  Zittern  der  Lippen  und  der  Zunge  oft  beobachtet. 
Pupillenstarre  ist  meist  bereits  frühzeitig  vorhanden.  Die  Partellar- 
reflexe fehlen  fast  nie,  sind  öfters  gesteigert,  Extremitätenläh- 
mungen Averden  wenigstens  im  Anfang  der  Erkrankung  nicht  beobachtet. 
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Eine  besondere  Eigentümlichkeit  der  kindlichen  Paralyse  besteht  in 
dem  frühzeitigen  Auftreten  paralytischer  Anfälle.  Dieselben 
äußern  sich  in  plötzlich  auftretendem  Schwindel  und  Sprachverlust,  in  vor- 
übergehender Bewußtlosigkeit,  in  anfallsweisen  Kopfschmerzen,  in  epilepti- 
formen  Anfällen.  In  seltenen  Fällen  gehen  Hemikranie,  Extremitätenläh- 
mung, Ptosis  dem  eigentlichen  paralytischen  Anfall  voraus. 

Alle  die  bisher  beschriebenen  Symptome  können  alsdasersteStadium 
der  progressiven  Paralyse  angesehen  werden  und  bleiben  oft 
ein  bis  zwei  Jahre  unverändert  bzw.  in  langsamer  Progression  bestehen. 
Allmählich  treten  die  somatischen  Merkmale  in  den  Vordergrund,  die  Pa- 
tienten zeigen  Tremor,  Intentionszittern,  Kontraktu- 
ren der  Extremitäten,  werden  gehunfähig,  bett- 
lägerig und  magern  rasch  ab.  Im  Endstadium  tritt  oft 
Dekubitus  und  demzufolge  Fieber  auf.  An  allgemeiner  Sepsis,  an  Lungen- 
entzündung oder  an  einem  paralytischen  Anfall  gehen  die  Patienten  schließ- 
lich zugrunde.  Remissionen,  die  bei  der  Paralyse  der  Erwachsenen  so  häufig 
beobachtet  werden,  finden  sich  bei  der  juvenilen  Form  recht  selten  Die 
Dauer  der  Erkrankung  berechnen  HirscM  und  Thiry  mit  3%,  Alzheimer  mit 
4^  Jahren. 

Treten  tabetische  Symptome  zur  Paralyse  hinzu,  so  sind  dies 
namentlich  Sehnervenatrophie,  fehlende  Patellar- 
reflexe,lancinierendeSchmerzen.  Alzheimer  mvamt  an,  daß 
diese  Fälle  einen  länger  dauernden  Verlauf  haben,  wie  die  einfache  Paralyse. 

Pathologisch-anatomische  Befunde  Hegen  bei  der  progres- 
siven Paralyse  recht  zahlreich  vor  (Alzheimer,  Hirschl,  Meyer).  Das  Gehirn  ist  hierbei 
atrophisch,  die  Gehirnwindungen  verschmälert,  die  Pia  auffallend  verdickt,  getrübt, 
und  mit  der  Hirnrinde  verwachsen,  die  Stammganglien  zeigen  manchmal  besonders 
ausgeprägte  Atrophie.  Mikroskopisch  findet  sich  ausgesijrochene  Lej^tomeningitis, 
Endarteritis  luetica,  Bindegewebswuclierungen  in  den  Meningen  und  im  Gehirn, 
erheblicher  Faserschwund,  namentlich  in  den  tieferen,  Rindenschichten,  Abnahme  der 
Markstrahlung.  Im  Rückenmark  sieht  man  manchmal  eine  Sklerosierung  einzelner 
Stränge. 

Die  Therapie  ist  bei  der  progressivenParalyse  vollkommen  machtlos. 
Die  neuesten  bei  der  Paralyse  der  Erwachsenen  gelobten  Tuberkulin- 
injektionen  sind  bei  der  kindischen  Paralyse  noch  nicht  geprüft  worden. 

8.  Weitere  hereditär-syphilitische  Rückenmarksaffek- 
tionen. Außer  jenen  Krankheitsbildern,  bei  denen  Rückenmarkssym- 
ptome gleichzeitig  mit  Störungen  der  Hirnfunktion  auftreten  {Siemerling , 
Böttger,  Lamy,  Sachs  usw.)  und  außer  der  eben  besprochenen  Tabes  dor- 
salis,  gibt  es  bei  hereditär-luetischen  Kindern  noch  einige  Zustände,  welche 
ihrem  klinischen  Verlaufe  und  ihrem  anatomischen  Befunde  gemäß  auf  das 
Rückenmark  allein  zu  beziehen  sind. 

Nach  den  oben  bereits  angeführten  anatomischen  Untersuchimgen  von  Gasne, 
Gangitano,  finden  sich  bei  neugeborenen  syjDh  iiitischen  Kindern 
manchmal  ausgebreitete  anatomische  Rückenmarksveränderungen  im  Sinne  einer 
diffusen  oder  zirkumskripten  chronischen  Meningomyelitis,  die  meist  mit 
anderweitigen  Organerkrankungen  kombiniert  sind  und  die  Lebensfähigkeit  des  Kin- 
des ausschließen.  Nach  Gilles  de  la  Tourettc  können,  wenn  solche  Kinder  am  Leben 
bleiben,  sjjastische  Lähmungen  resiiltieren,  welche  das  Krankheitsbild  der  allgemeinen 
Starre  annehmen  könnnen. 

Größere  Bedeutung  verdienen  jene  Fälle  von  Rückenmarksyphilis,  bei 
denen  erst  später  klinische  Symptome  auftreten.  Gilles  de 
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la  Tourette  unterscheidet  hier  zwei  Gruppen,  je  nachdem,  ob  der  Beginn  in 
die  früheste  Kindheit  oder  in  spätere  Altersperiode  fällt.  Die  Sympto- 
matologie dieser  Zustände  äußert  sich  in  rasch  oder  allmälihch  ent- 
stehenden Paraplegien,  in  Schmerzen,  in  Sensibilitätsstörungen,  in  schlaffen 
atrophischen  Lähmungen,  in  Störungen  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktion. 
Die  Gruppierung  der  Symptome  kann  derart  sein,  daß  einmal  eine  zirkum- 
skripte Myelitis  oder  ein  Rückenmarksgumma,  das  andere  Mal  eine  diffuse 
über  den  Rückenmarksquerschnitt  verbreitete  Entzündung  vorausgesetzt 
werden  kann.  Meist  sind  auch  Symptome  von  seifendes  Gehirnes  vorhanden. 

Als  besondere  Formen  von  Rückenmarksyphihs  seien  folgende  hervor- 
gehoben :  Fournier  beschrieb  eine  scheinbare  Spondylitis  mit  kon- 
sekutiver Parese  der  Beine,  die  auf  Jodbehandlung  zurückging. 

Hoffmann  teilt  die  Beobachtung  einer  rein  spastischen  Spi- 
nalparalyse mit,  welche  an  die  von  Erb  beschriebene  spastische 
Rückenmarkslähmung  bei  Syphilis  Erwachsener  erinnert  (Fälle  von  Hendel, 
Luzenberger,  Sachs,  Nonne  usw.). 

Friedmann  kennt  Fälle,  bei  denen  spastische  Erscheinungen  an  den 
Beinen,  sowie  Blasenschwäche  zu  wiederholten  Malen  in  mehrmonatUchen 
Anfällen  auftraten  und  wieder  schwanden.  Er  sieht  darin  eine  eigene  auf 
hereditär-luetischerBasis  beruhende  rezidivierende  spastische 
Spinalparalyse. 

Die  Prognose  dieser  Fälle  von  reiner  Rückenmarksyphihs  ist  nicht 
so  ungünstig  wie  jene  der  Tabes.  Energische  Jod-  und  Quecksilberbehand- 
lung bringen  die  Krankheit  oft  zum  Stillstand  oder  zur  Heilung.  Ungün- 
stiger sind  jene  Fälle,  bei  denen  die  Störungen  angeboren  sind  oder  seit 
früherer  Kindheit  bestehen. 

9.  Periphere  Lähmungen.  Multiple  Neuritis  auf  hereditär- 
syphilitischer Basis  ist  nicht  bekannt.  Ein  sonst  sehr  charakteristischer  Fall 
Nonnes  entbehrt  der  sicheren  luetischen  Grundlage.  Isoherte  Augen- 
muskellähmungen, die  wieder  zurückgingen  {Zappert),  Pupillen- 
starre, Erkrankungen  des  Augenhintergrundes,  sind  wohl  alsEinzelsymptome 
beobachtet,  dürften  aber  doch  nur  Etappen  auf  dem  weiteren  Wege  lueti- 
scher Hirnerkrankungen  darstellen.  Rasch  auftretende  Taubheit,  die 
zentral  bedingt  ist  (Labyrinth-Taubheit),  ist  als  Spätsymptom  der  here- 
ditären Syphilis  wohl  bekannt. 

Uber  die  Pseudoparalysis  luetica  siehe  das  Kapitel  über  heredi- 
täre Lues.  Darüber,  daß  diese  vorübergehende  Armlähmung  der  Säuglinge  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  auf  Osteochondritis  luetica  beruht,  besteht  kein  Zweifel.  Bemerkens- 
wert bleibt  aber  der  auffallende  Typus  dieser  Reflexlähmimg,  sowie  das  gelegentliche 
Vorkommen  von  Fällen  ohne  erkennbare  Knochenläsion.  Kombinieren  sich  derartige 
Lähmungen  noch  mit  Kontrakturen  {Doucas,  Demetriades,  Reuten-),  mit  Ptosis  {San- 
doz, Soltmann),  mit  okulopupillären  Symptomen  (  ?  Peters)  und  fehlen  bei  der  Autopsie 
sonst  typischer  Fälle  die  Knochenläsionen  {Scherer),  so  wird  man  zu  dem  Zweifel  be- 
rechtigt {Henoch,  Heuhner,  Reuter,  Pollak),  ob  für  alle  tmter  dem  Bilde  der  Pseudo- 
jDaralyse  verlaufenden  Fälle  die  Knochenerkrankung  als  Ursache  angenommen  wer- 
den kann. 

Die  Frage  steht  heute  noch  offen,  da  ein  von  Zappert  publizierter  sicher  here- 
ditär-luetischer Fall  mit  zirkumskripter  Meningitis  im  Halsmark  und  konsekutiver 
Armlähmung  von  Hochsinger  als  Entbindungslähmung  gedeutet  wird. 

10.  Epilepsie.  Daß  Konvulsionen  ■ —  oft  halbseitig  —  im  Beginn  des 
Verlaufes  verschiedener  Formen  der  Hirnsyphilis  auftreten  können,  ist  aus 
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den  bisher  beschriebenen  Krankheitsbildern  ersichtlich.  Besonders  für  S. 
charakteristisch  ist  die  kortikale  {Jackson-)  Epilepsie,  welche 
sich  durchZuckungen  einerExtremität  bei  erhaltenemBewußtsein  kennzeich- 
net. Manchmal  gehen  sensible  Erscheinungen  (Ameisenlaufen,  Gefühl  von 
Einschlafen)  dem  motorischen  Krämpfe  voraus;  in  seltenen  Fällen  bleibt 
der  Anfall  auf  diese  Äußerungen  beschränkt  (sensibler  Jackson).  Die  vom 
Krampf  ergriffenen  Gliedmaßen  werden  manchmal  vorübergehend  oder 
dauernd  gelähmt.  Diese  Anfälle  von  Rindenepilepsie  können  in  allgemeine 
Konvulsionen  übergehen.  Die  kortikale  Epilepsie  kommt  zustande,  wenn, 
wie  dies  bei  der  hereditären  Lues  oft  der  Fall  ist,  zirkumskripte  Partien 
der  Hirnrinde  bzw.  der  Meningen  erkrankt  sind;  beim  Fortschreiten  der 
Hirnerkrankung  treten  dann  weitere  zerebrale  Symptome  hinzu.  Sie  ist 
daher  meist  nur  eine  Etappe  im  Verlaufe  scliAverer  zerebraler  Schädigungen 
{Soltmann,  Kowalewsky,  Fischl  usw.).  Außerdem  finden  sich  aber  auch 
wiederkehrende  Konvulsionen  nach  Art  einer  genuinen  Epilepsie 
bei  Erblues  nicht  selten  vor.  Bratz  konstatierte  unter  400  jugendlichen  In- 
sassen einer  Epileptikeranstalt  bei  5%  hereditäre  Lues.  Meist  ist  die  here- 
ditär-syphilitische Epilepsie  von  anderen  Hirnsymptomen  —  Sprachstö- 
rungen, Zittern,  rasch  zunehmendem  Schwachsinn  —  begleitet;  doch  gibt 
es  auch  scheinbar  ganz  unkomplizierte  Fälle  von  Epilepsie,  bei  denen  erst 
der  Erfolg  einer  Jodtherapie  auf  die  richtige  Spur  führt  {Fournier).  In 
manchen  sonst  typischen  Fällen  genuiner  Epilepsie  wird  das  Leiden  als 
parasyphilitisch  aufgefaßt. 

11.  Kopfschmerz  tritt  häufig,  namentlich  bei  Spätlues,  als  ein 
lange  Zeit  isoliert  bleibendes  Symptom  auf  und  nimmt  manchmal  h  e  m  i  - 
kranischen  Charakter  an  {Fournier,  v.  Haihan) . 

12.  Schwachsinn,  der  sich  zu  völliger  Idiotie  steigern  kann,  ist 
bei  hereditär-syphilitischen  Kindern  recht  häufig.  Er  findet  sich  angeboren 
oder  entwickelt  sich  allmählich.  Selten  bleibt,  es  bei  der  unkomplizierten 
Idiotie.  Häufiger  kombiniert  sich  die  Geistesschwäche  mit  anderen  Hirn- 
symptomen —  Pupillenstarre ,  Konvulsionen  ,  Lähmungen  —  und  bildet 
dann  entweder  das  Bild  der  progressiven  Paralyse  (s.  u.)  oder  einer  kom- 
pHzierten  Hirnlues  dar.  Krankheiten  des  Kindesalters,  die  mit  erworbener 
progressiver  Demenz  einhergehen,  sind  stets  auf  Syphilis  verdächtig. 

13.  Pupillenstarre.  Die  Reaktionslosigkeit  der  Pupille,  und 
zwar  namentlich  die  fehlende  Lichtreaktion  bei  vorhandener  Konvergenz- 
reaktion {Argyll-Eobertsonsches  Phänomen)  ist  für  alle  luetischen  Prozesse 
sehr  charakteristisch  und  läßt  —  seltene  Fälle  von  Hirntumoren  und  völliger 
Blindheit  ausgeschlossen  —  nahezu  immer  die  Diagnose  Syphilis  zu.  {Fin- 
kelnburg). Bei  zweifelhaften  Zerebralprozessen  des  Kindesalters  entscheidet 
dieses  Symptom  für  Lues.  Man  sieht  hereditär-luetische  Individuen,  die 
vielleicht  als  Prodromalstadium  einer  Tabes  oder  Paralyse  jahrelang 
kein  anderes   Symptom  als  Pupillenstarre  aufweisen. 

14.  Außer  den  erwähnten  hereditär-syphilitischen  Erkrankungen  gibt 
es  noch  eine  Reihe  von  Fällen,  welche  mit  mehr  oder  minder  großer  Be- 
rechtigung auf  Erbsyphihs  zurückgefülirt  werden.  Hierher  gehören  Beob- 
achtungen von  symmetrischer  Gangrän  -  {Krisoivski) ,  von 
Diabetes  insipidus  {Devime) ,  von  Trigeminus-Neu- 
r  a  1  g  i  e  {Soltmann)  u.  a. 

Thiemich-Zappert,  Krankheiten  d.  Nervensystems.  5 
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Überblickt  man  die  Fülle  der  Zustände,  welche  im  Nervensysteme  here- 
ditär-luetischer Kinder  sich  entwickeln  können,  so  leuchtet  die  Schwie- 
rigkeit der  Diagnose  ohne  weiteres  ein.  Für  den  Arzt  als  Heil- 
künstler ist  es  vor  allem  von  Wichtigkeit,  in  solchen  Fällen  an  die  MögUch- 
keit  einer  Erbsyphilis  zu  denken,  da  damit  sein  therapeutisches  Handeln 
in  sicherere,  hoffnungsfreudigere  Bahnen  gelenkt  wird.  Abgesehen  von  An- 
amnese und  anderweitigen  Zeichen  der  hereditären  Lues  am  Kinde  bzw. 
dessen  Geschwistern,  werden  erworbene  chronische  Nervenzustände  mit 
Pupillenstarre,  Geistesschwäche  undschwerloka- 
lisierbaren  Zerebrospinalsymptomen  den  Verdacht  auf 
hereditäre  Lues  wachrufen.  Viel  schwieriger  ist  die  Aufgabe  für  jenen  Arzt, 
der  zu  einer  präzisen  Diagnose  zu  gelangen  sucht,  denn  es  geht  aus  obiger 
Darstellung  zur  Genüge  hervor,  daß  nur  einzelne  Krankheitsbilder,  wie  der 
Hydrocephalus,  die  Tabes,  die  progressive  Paralyse,  die  spastische  Spinal- 
paralyse genügend  scharf  gekennzeichnet  sind,,  um  eine  bestimmte  Diagnose 
zuzulassen.  In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  wird  man  auf  eine  exakte 
Diagnose  verzichten  und  nur  im  allgemeinen  den  Sitz  und  Charakter  der 
Erkrankung  bestimmen  können. 

Eine  ebensolche  Vorsicht  ist  auch  bezüglich  der  Prognose  notwen- 
dig. Wenn  es  auch  richtig  ist,  daß  für  manche  eine  schwere  Meningitis,  einen 
Hirntumor,  eine  Rückenmarksentzündung  nachahmenden  Formen  die  Fest- 
stellung einer  hereditären  Lues  gleichbedeutend  mit  einem  Hoffnungs- 
schimmer und  einer  Möglichkeit  der  Erhaltung  des  Kindes  ist,  so  darf 
doch  nicht  außer  acht  gelassen  werden,  daß  viele  hereditär-luetische  Er- 
krankungen trotz  entsprechender  Therapie  einen  unaufhaltsam  fort- 
schreitenden Verlauf  nehmen,  und  daß  auch  die  Genesung  von  der  einen 
syphihtischen  Manifestation  des  Nervensystems  das  Auftreten  einer  anderen 
Form  der  konstitutionellen  Erkrankung  nicht  ausschheßt.  Immerhin 
geben  unter  gleichschweren  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  jene, 
welche  auf  syphilitischer  Basis  beruhen,  eine  wesenthch  bessere  Prognose. 

Bezüglich  der  kausalen  Therapie  sei  auf  das  Kapitel  Heredi- 
täre Lues  verwiesen.  Mit  Ausnahme  der  Tabes,  Paralyse  und  mancher 
Epilepsieformen  ist  der  Erfolg  der  antisyphilitischen  Behandlung  bei  den 
meisten  angeführten  Affektionen  ein  recht  prompter,  wenn  auch  nicht 
immer  dauernder.  Ist  eine  Jod-  und  Quecksilberbehandlung  erfolglos 
gewesen,  dann  gelten  für  die  hereditär-luetischen  Affektionen  des  Zentral- 
nervensystems dieselben  therapeutischen  Grundzüge,  wie  für  dieselben  auf 
nicht  syphihtischer  Basis  beruhenden  Zustände. 

Daß  auch  frühzeitig  erworbene  Syphilis  die  oben  be- 
schriebenen Symptome  hervorrufen  kann,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Größere 
Erfahrungen  fehlen  darüber,  müßten  wohl  auch  auf  exaktere  Angaben  sich 
stützen,  als  es  die  Äußerungen  der  Eltern  sind,  die  oft  genug  zur  Verheim- 
lichung ihrer  eigenen  Lues  eine  Ammeninfektion  vorschützen. 

Zusammenfassend:  Oppenheim,  Nothnagels  Handb.  IX,  2  —  A.  Fournier, 
Syph.  hered.  tarba,  Deuticke  —  Fischl,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  11  —  Nonne,  Syphilis 
u.  Nerv.-System  1902  —  Bechterew,  H.  B.  Path.  An.  Centr.  N.  S.  1903  —  Bresler, 
Schmidts  Jahrb.  1904  Hirzel  (Lückenloses  Sammelref.). 

Hydrocephalus  :  Hochsinger,  Hered.  Lues,  Deuticke  1904. 

Tabes  :  Haihan,  Jahrb.  f.  Psych,  u.  Neurol.  20  —  Marburg,  Wiener  klin. 
Wochenschr.  1903  —  Köster,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XVIII. 


Organische  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


67 


Paralyse  :  Alzheimer,  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  52  —  Thiry, 
In.-Diss.  Paris  1898  • —  Hirschl,  Wiener  klin.  Wochenschr.  1901. 

Rücken  marksyphilis  :  Gilles  de  la  ToureUe,  Nouv.  Jcon.  Salp.  1896 
—  Friedmann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1892  —  Hoffmann,  Neurol.  Zentral- 
blatt 1894. 

IV.  Abschnitt. 

Tuberkulose  des  Zentralnervensystems. 

Das  Zentralnervensystem  ist  beim  Kinde  sehr  häufig  Sitz  tuberkulöser 
Erkrankungen.  Abgesehen  von  selteneren  Befunden  (lokalisierte  Pachy- 
meningitis  bei  Karies  des  Felsenbeines,  Hirnabszesse  und  Thrombosen  tuber- 
kulösen Ursprungs),  äußert  sich  die  Tuberkulose  hauptsächlich  in  3  charak- 
teristischen Erkrankungen:  1.  der  Meningitis,  2.  dem  Tuberkel  des  Gehirns 
und  Rückenmarks,  3.  der  Rückenmarkskompression  bei  Wirbelkaries. 

1.  Meningitis  tuherculosa.  Dieselbe  kann  als  die  häufigste  Erkrankung  ^j'^^^i'^'^^'^^^l^*^" 
des  Zentralnervensystems  im  Kindesalter  angesehen  werden.    Sie  befällt  (s.Meningiten.) 
namentlich  Kinder  in  den  ersten  2 — 5  Lebensjahren  (aber  auch  Säuglinge  mit 
ausschließhcher  Brusternährung)  und  ist  in  dieser  Altersstufe  die  bedeut- 
samste zum  Tode  führende  Form  der  kindlichen  Tuberkulose.   Sie  ist  stets 

eine  Sekundärerscheinung  nach  primärer  Erkrankung  der  Lymphdrüsen, 
namentlich  jener  im  Brustkorb.  Die  Details  über  diese  wichtige  Erkrankung 
s.  bei  Meningitis. 

2.  Die  Hirn-  und  Rückenmarkstuherhulose.  Auch  diese  Art  der 
tuberkulösen  Erkrankung  ist  wenigstens,  soweit  sie  das  Gehirn  betrifft, 
keineswegs  selten.    Die  überwiegende  Anzahl  der  Hirntuberkeln  verläuft  Himtuberkei 

*  D  (s.  Hirii- 

vöUig  latent,  bei  anderen  Fällen  bestehen  unbestimmbare  Symptome  von  tumoren.) 
Hirndruck  oder  Hydroceplialus  und  nur  in  der  Minderzahl  entwickelt  sich 
das  deutlichere  Bild  des  lokalisier  baren  Hirntumors  (Zappert).  Hirn- 
tuberkeln finden  sich  sehr  häufig  multipel ,  sitzen  mit  Vorliebe  im  Klein- 
hirn, in  den  Großhirnhemisphären  und  in  den  Stammganglien  und  führen 
überaus  häufig  zu  einer  terminalen  tuberkulösen  Meningitis.  Näheres  über 
Hirn-  und  Rückenmarkstuberkulose,  siehe  im  Abschnitte  über  ,, Neubil- 
dungen im  Zentralnervensystem". 

3.  Bückenmarkskompression  durch  Wirhelkaries  (Spondylitis).  Die  g|{J°"^|Jj'j;g 
Spondylitis  (Malum  Potti)  ist  eine  häufige  Äußerungsform  der  Tuberkulose 

im  Kindesalter  und  findet  sich  namentlich  bei  tuberkulös  belasteten  Indi- 
viduen. Sie  wird  oft  von  Knochen-,  Drüsen-,  Gelenks-,  Lungentuberkulose 
begleitet,  ist  aber  nicht  selten  die  einzige  klinisch  nachweisbare  Äußerungs- 
form der  Tuberkulose.  Knaben  werden  etwas  häufiger  befallen  als  Mäd- 
chen; auch  das  Säughngsalter  bleibt  nicht  verschont,  doch  liegt  die  Prä- 
dilektionszeit  der  Erkrankung  zwischen  dem  dritten  und  fünften  Lebensjahr. 

Die  Wirbelerkrankung  ergreift  selten  einen,  meist  zwei,  drei,  vier  (so- 
gar bis  acht)  Wirbelkörper  [Hugelsdorfcr,  Beuthner,  Bouvier  usw.);  am  häufigsten  sitzt 
sie  im  unteren  Dorsal-  bzw.  oberen  Lumbaianteil,  bei  kleinen  Kindern  recht  oft  im 
Halsabschnitte  der  Wirbelsäule ;  auch  isolierte  Erkrankungen  der  zwei  obersten  Hals-  Entstehung 
Wirbel  wurden  beobachtet.  Solange  der  hauptsächlich  erki-ankte  Wirbelkörper  seine  ''^^  Gibbub. 
Form  beibehält,  macht  die  Wirbelkaries  keine  objektiv  nachweisbaren  Symptome. 
Bei  hochgradiger  Zerstörung  bricht  derselbe  aber  durch  den  Druck  der  auf  ihn  lasten- 
den Wirkelkörper  zusammen  und  wird  nach  hinten  vorgedrängt ;  es  entsteht  dadurch 
eine  spitzwinklige  Knickung  der  Wirbelsäule,  so  daß  der  rückwärts  geschobene  Wirbel- 
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dorn  äußerlich  sichtbar  wird,  der  sog.  G  i  b  b  u  s.  Dieses  Zusammenbrechen  des  kariö- 
sen Wirbels  kann  durch  ein  T  r  a  u  m  a  beschleunigt  werden,  so  daß  dieses  dann  irriger- 
weise als  Ursache  der  Spondylitis  angesehen  wird.  Die  kariöse  Knochenerkrankung 
führt  häufig  zur  Ansammlung  von  Eiter,  entweder  in  der  Nähe  des  Ivnochenherdes 
oder  öfter  als  Senkungsabszeß  in  tiefer  gelegenen  Partien;  diese  prognostisch  imgün- 
stige  Komplikation  findet  sich  namentlich  bei  der  Spondylitis  dorsalis  und  lumbalis, 
seltener  bei  solcher  der  Halswirbelsäule. 

Die  Wirbelkaries  gewinnt  erst  in  dem  Moment  neurologisches  Inter- 
esse, als  das  Rücken  mark  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Faßt  man  auch  die  durch  Wurzelaffektionen  entstehenden  Schmerzen  als  spinale  Be- 
teiligung auf ,  so  müßte  man  eine  solche  allerdings 
häufiger  konstatieren,  als  dies  bei  ausgesprochenen 
Rückenmarkssymptomen  der  Fall  wäre. 

Die  anatomische  Grundlage  der 
Rückenmarkserkrankung  bei  Spondylitis 
beruht  auf  einer  durch  Raumbehinderung  bedingten 
Kompression  desselben.  Die  Ursache  dieser 
Raumbehinderimg  ist  seltener  ein  direkter  Druck 
durch  den  erkrankten  Wirbelkörper  oder  durch  einen 
lokalen  Abszeß,  als  vielmehr  eine  Wucherung  des  von 
der  kariösen  Stelle  aus  in  den  Wirbelkanal  vordrin- 
genden Granulationsgewebes  sowie  lokale  Entzündtmg 
und  starke  Verdickung  der  Dura.  Dann  entsteht  in- 
folge gestörter  Zirkulation  ein  Ödem  des  Rücken- 
marks, das  zur  Erweichxmg  desselben  führt.  Diese 
Rückenmarkserweichung  in  Kombination  mit  dem 
wachsenden  Druck  von  außen  bedingt  schließlich  eine 
hochgradige  Verse  hmälerung  und  Sklero- 
sierung desselben,  so  daß  an  der  Einknickungsstelle 
die  Rückenmarksstruktur  völlig  verloren  gehen  kann; 
nur  ausnahmsweise  kommt  es  hierbei  zu  ausge- 
sprochener Myelitis,  so  daß  die  früher  gebrauchte 
Bezeichnung  Kompressionsmyelitis  für  die  Mehrzahl 
der  Fälle  nicht  berechtigt  ist  (Schmaus).  Die  Rücken- 
markswurzeln, namentlich  die  hinteren,  werden  von 
dem  Druck  oder  der  Erkrankmig  der  Dura  meist  viel 
früher  getroffen  als  die  Rückenmarkssubstanz  selbst. 


Fig.  22. 
Spondylitis  dorsalis. 
11] ähriger  Knabe. 
Charakteristische  Steifhal- 
tung der  Wirbelsäule;  kein 
Gibbus. 


Aus  dem  Wiener  k.  k.  Universitäts- 
Ambulatorium  für  orthopädische 
Chirurgie,  Prof.  Lorenz. 


Das  häufigste  nahezu  nie  fehlende  Sym- 
ptom der  Spondyhtis  sind  Schmerzen; 
dieselben  sind  oft  Gegenstand  spontaner  heftiger 
Klagen,  in  anderen  Fällen  gehngt  es  erst,  sie 
durch  Klopfen  auf  die  Wirbelsäule,  durch 
Erschütterung  des  Brustkorbes  mittels  raschen  Drucks  auf  die  Schul- 
ter, durch  Überfahren  mit  einem  heißen  Schwamm  zum  Ausdruck  zu  brin- 
gen. Bei  vorhandenem  Gibbus  ist  dieser  meist  Sitz  der  spontan  oder  durch 
Druck  erzeugten  Schmerzen;  manchmal  werden  diese  in  den  Bauch  verlegt. 
Auch  schmerzhafter  Herpes  zoster  wird  beobachtet.  Eine  Folge  des 
Schmerzes  ist  die  Steifhaltung  der  Wirbelsäule.  Sitzt  die  Er- 
krankung in  der  Halswirbelsäule,  so  halten  die  Kinder  den  Kopf  krampf- 
haft fixiert,  manchmal  nach  Art  einer  TortikoUis  gebeugt,  stützen  ihn 
wohl  auch  mit  den  Händen  und  wehren  ängsthch  jede  Bewegung  ab.  Bei 
Spondylitis  der  Brust-  oder  Lendenwirbelsäule  führt  die  Steifigkeit  zu 
einer  Lordose,  zu  äußerst  behutsamen  Bewegungen,  bei  welchen  alle  Vor- 
sicht darauf  verwendet  wird,  um  die  Wirbelsäule  mögHchst  in  Ruhe  zu 
halten. 
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DirekteRückenmarkssymptome  sind  bei  der  Spondylitis 
viel  seltener  als  diese  Schmerzen  (in  10,7%  bei  Hugelshofer,  in  12,7%  bei 
Vulpius).  Die  Art  und  Ausbreitungen  der  Erscheinungen  ist  vom  Sitze  und 
der  Intensität  der  Erkrankungen  abhängig.  Bei  der  häufigen  Lokalisation 
der  Karies  im  Dorsal-  und  Lumbaimark  ist  Rigidität  der  Beine 
und  Reflexsteigerung  mit  paraplegischer  Schwäche  das 
erste  Symptom.  Im  weiteren  Verlaufe  kommen  Herabsetzung  der  Sensibili- 
tät an  den  Beinen,  Blasen-  und  Mastdarmstörung,  Dekubitus,  kurz  alle 
jene  Symptome  zum  Ausdruck,  wel- 
che beim  Erwachsenen  als  Folge  der 
Quer  Schnittsmyelitis  be- 
kannt sind.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
bleibt  glücklicherweise  die  Krankheit 
bei  dem  Symptome  der  spastischen 
Paraparese  stehen.  Bei  hochgradiger 
Zerstörung  des  Markes  in  der  Lenden- 
anschwellung ist  der  Übergang  in 
atrophische  Lähmung  der  Beine  mit 
Reflexherabsetzung  möglich.  Sitzt 
die  Erkrankung  in  der  Halswirbelsäule, 
so  wird  die  spastische  Parese  alle  Ex- 
tremitäten umfassen ;  auch  hier  ist  bei 
direkter  Kompression  der  Halswirbel- 
säule die  Kombination  von  atrophi- 
scher Armlähmung  und  spastischer 
Parese  der  Beine  zu  beobachten. 
Sphinkterenläsionen pflegen  zu  fehlen, 
hingegen  sind  Paresen  der  Brust- 
bzw. Bauchmuskulatur  nicht  selten 
und  es  kann  selbst  eine  Gefährdung 
des  Phrenikus  bzw.  des  Zwerchfelles 
eintreten.  In  den  seltenen  Fällen  einer 
Zerstörung  im  Bereiche  der  obersten 
Halswirbel  wird  die  Genicksteif igkeit 
bei  fixiertem  Kopfe  sehr  ausgeprägt, 
die  Furcht  vor  Kopfbewegungen  ge- 
steigert. Neben  der  spastischen  Pa- 
rese, namentlich  der  Arme,  kommen 
dann  Lähmungen  von  selten  des  Ak- 
zessorius,  Hypoglossus,  sowie  andere 
Bulbärsymptome  vor,  und  der  Tod 

kann  durch  Kompression  des  verlängerten  Markes  plötzlich  erfolgen.  Doch 
sind  alle  diese  Komplikationen  der  Spondylitis  sehr  selten  und  es  ergeben 
sich  als  häufigste  nervöse  Komplikation  der  Spondylitis 
neben  lokalisierten  Schmerzen  die  erwähnten  spasti- 
schen Paresen  der  Beine  bzw.  aller  vier  Extremi- 
täten, und  nur  in  sch^^'eren  Fällen  die  Symptome 
der  vollständigen  transversalen  Querschnitts- 
1  ä  s  i  o  n. 


Fig.  23. 
Spondylitis  dorsalis. 
ojähriger  Knabe.  Deutlicher  Gibbus  und 
großer  spondylitischer  Abszeß. 

Aus  dem  Wiener  k.  k.  lIuiversitäts-AmbuJatorium 
für  orthopädische  Chirurgie,  Prof.  Lorenz. 
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Fig.  24. 

Röntgenaufnahme  einer  hochgradigen  Spondylitis  im  obersten  Lendenmark. 

Die  erkrankte  Partie  ist  an  dem  hellen  Fleck  an  Stelle  des  zerstörten  Wirheikörpers 
kenntlich.    Pathologische  Seitwärtsneigung  des  Thorax. 
Aus  dem  Böntgeninstitut  des  Dozenten  Dr.  Kienböck  in  Wien. 
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Für  die  Diagnose  der  spondyli  tischen  Kompressionslähmung  ist  der 
G  i  b  b  u  s  das  wichtigste  Merkmal ;  fehlt  derselbe,  so  wird  die  Schmerz- 
haftigkeit  der  Wirbelsäule  bei  Ausschluß  von  Erkrankungen  schon 
wegen  der  Häufigkeit  der  Wirbelkaries  beim  Kinde  von  wichtiger  dia- 
gnostischer Bedeutung  sein  {Alquier).  Die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  kann 
gelegentUch,  namentlich  wenn  die  Schmerzen  fehlen,  zur  Verwechslung  mit 
Meningitis  spinalis,  Muskelatrophie,  Rachitis  Anlaß  geben,  um  so  mehr,  als 
auch  das  für  Muskelatrophie  so  charakteristische ,, Hinauf  klettern  am  eigenen 
Körper"  bei  beginnender  Spondylitis  zur  Beobachtung  kommen  kann. 
Die  radiologische  Untersuchung  ergibt  bei  Spondylitis  oft 
recht  gut  verwertbare  Befunde,  indem  der  erkrankte  Wirbel  an  der  Photo- 
graphie eine  Aufhellung  erkennen  läßt;  in  beginnenden  Fällen  hat  mich 
allerdings  die  Röntgenuntersuchung  wiederholt  im  Stich  gelassen.  Die  Hy- 
sterie kann  auch  im  Kindesalter  bei  der  Differentialdiagnose  der  Wirbel- 
karies in  Betracht  kommen,  doch  schwindet  hier  in  der  Regel  die  Rücken- 
steifigkeit  bei  raschen  Bewegungen,  und  das  sonstige  Aussehen  und  Ver- 
halten der  Kinder  führen  meist  zur  richtigen  Diagnose.  Vorhandenes  Fieber, 
Abmagerung  und  andere  Zeichen  von  Skrofulöse  und  Tuberkulose  sprechen 
in  zweifelhaften  Fällen  selbstverständlich  zugunsten  einer  Wirbelkaries. 

Die  SchAvere  der  spondylitischen  Lähmung  ist 
nicht  immer  vonder  Schwere  derWirbelerkrankung 
abhängig.  Es  ist  vielmehr  recht  häufig  zu  beobachten,  daß  äußerst 
schwere,  ja  selbst  zum  Tode  führende  tuberkulöse  Wirbelerkrankungen 
ohne  beträchtliche  Lähmungserscheinungen  einhergingen.  Die  Lähmung 
selbst  besitzt  keine  allzu  schlechte  Prognose.  Es  gibt  genug  Fälle,  bei  denen 
eine  Besserung,  schließlich  sogar  wdeder  vollkommene  Wiederherstellung 
der  normalen  Funktion  auftritt  (Rückgang  eines  Ödems).  Bei  letalem 
Ausgange  der  Spondylitis  ist  auch  die  Todesursache  viel  seltener  in  einer 
Folge  der  Rückenmarkserkrankung  (Dekubitus,  Zystitis)  als  in  allgemeiner 
Tuberkulose,  in  tuberkulöser  Meningitis,  in  Amyloidosis  zu  finden.  Die 
Mortalität  der  Spondylitis  stellt  sich  nach  Reinert  auf  60°/^,  nach  Hugels- 
hofer  auf  57,6%,  nach  Billroth  auf  52,1%. 

Die  Behandlung  der  spondylitischen  Lähmung  bzw.  der  Wirbel- 
karies ist  ein  viel  bearbeitetes  Gebiet  der  orthopädischen  Chirurgie.  Es 
kann  hier  auf  die  Details  der  Behandlungen  nicht  eingegangen  werden  und 
es  sei  nur  hervorgehoben,  daß  unbedingte  Bettruhe,  Extensionsverbände, 
Stützapparate,  Gipsmieder  in  Anwendung  kommen  {Glissonsche  Schlinge, 
Rauchfußsche  Schwebe,  Gipsbett  nach  Lorenz). 

In  letzter  Zeit  wurden  mehrfach  Versuche  zu  einer  operativenBe- 
handlung  der  Wirbelkaries  in  Angriff  genommen.  Das  gründlichste 
Vorgehen  besteht  in  dem  direkten  Angriff  des  tuberkulösen  Gibbus  (La- 
minektomie)  und.  Entfernung  eines  das  Rückenmark  komprimierenden 
Abszesses,  des  Granulationsgewebes,  narbiger  oder  verdickter  Partien  der 
Meningen  sowie  in  der  Exkochleation  des  kariösen  Knochens.  Die  ersten 
derartigen  Operationen  wurden  \onMacewen  ausgeführt,  der  das  Glück  hatte, 
bei  seinen  ersten  in  lokaler  Ausheilung  begriffenen  Fällen  gute  Erfolge  zu 
erzielen.  Spätere  Operateure  konnten  sich  aber  überzeugen,  daß  bei  floriden 
tuberkulösen  Prozessen  der  Wirbelkörper  eine  radikale  Entfernung  des  er- 
krankten Gewebes   schwer  möglich  ist,   und  daß  nach  vorübergehender 
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Besserung  der  Lähmung  bald  wieder  der  frühere  Status  eintritt.  Aus  einer 
Zusammenstellung  von  CM-pault  ist  ersichtlich,  daß  unter  103  Fällen  von 
Laminektomie  nur  bei  15  definitive  Heilung  eintrat.  Grund  genug,  um 
sich  zu  dieser  Operation  nur  sehr  schwer  zu  entschheßen  {Schlesinger). 
Mehr  Erfolg  ist  von  einem  allmähhchen  Redressement  des  vorspringenden 
Wirbels  zu  erwarten,  wenn  auch  diese  Operation  mehr  einen  kosmetischen 
Effekt,  als  eine  Beeinflussung  eventueller  Lähmungen  im  Auge  hat.  Das 
forcierte  Zurückdrängen  des  Gibbus,  wie  es  Calot  vor  einigen  Jahren  em- 
pfohlen, ist,  nachdem  es  viel  Staub  aufgewirbelt,  als  zu  gefährhch  wieder 
aufgegeben  worden. 

Allgemein  stärkende  Behandlung,  wie  sie  bei  jeder  Tuberkulose  not- 
Avendig  ist,  darf  auch  bei  der  Spondyhtis  nicht  vergessen  werden. 

Literatur:  Spondylitis:  Vulpius,  Zentr. -Bl.  f.  Grenzgeb.  1900  — 
Wachenhusen,  Bruns  Beitr.  XVII  —  Hugelshofer,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  58  —  Schle- 
singer, Indik.  zu  chir.  Eingriffen,  Fischer  1903  —  Schede,  Peutz.  Stintz.  V,  sowie  Chir. 
u.  Orthopäd.  Handbücher. 


V.  Abschnitt. 
Entzündungen  des  Zentralnervensystems. 
1.  Encephalitis. 

Die  Ansichten  über  die  akute  Hirnentzündung  im  Kindesalter  haben 
in  den  letzten  Jahren  einen  gewaltigen  Umschwung  erfahren.  Während 
noch  im  Jahre  1880  Steffen  Encephalitis  und  Hirnabszeß  gemeinsam  be- 
handelt (in  Gerhardts  Handbuch)  und  stets  nur  als  höchst  gefährliche  Sekun- 
därerscheinungen nach  Infektionskrankheiten  oder  Traumen  ansieht,  wissen 
Nicht  eitrige  wir  hcute,  daß  die  nicht  eitrige  Form  der  Gehirnentzündung  eine  durchaus 

Encephalitis  ° 

ijeine  seltene  nicht  Seltene,  Selbständige  Erkrankung  des  Gehirnes  darstellt,  die  in  der 

Krankheit.  '  o  o  ' 

Mehrzahl  der  Fälle  das  Leben  des  Kindes  nicht  bedroht.  Die  Encephalitis 
befällt  alle  kindlichen  Altersstufen,  doch  scheint  sie  ebenso  wie  die  Poho- 
myelitis  frühe  Altersperioden  zu  bevorzugen. 

Ätiologie.  Infektionskrankheiten,  so  namentlich  Skarlatina,  Influenza, 
Pneumonie,  Diphtherie,  Pertussis,  Zerebrospinalmeningitis,  seltener  Tuber- 
kulose, können  zweifellos  den  Anlaß  zu  einer  EncephaKtis  abgeben,  wobei 
Infektions-  (Jer  oft  plötzliche  Beginn  in  vielen  Fällen  einen  infektiösen  Arterien  Verschluß 

krankheiten  r  o 

aisursachen.  als  Mittelglied  Wahrscheinlich  macht.  Im  Säuglingsalter  dürfte  auch  einer 
vom  Nabel  oder  Darm  ausgehenden  Sepsis  eine  ätiologische  Bedeutung  zu- 
kommen. Eitrige  Mittelohrkatarrhe  gelten  ebenfalls  als  Ursache  von  Ence- 
phalitiden.  Recht  häufig  kommt  es  im  Anschluß  an  eine  Meningitis  zu  einer 
klinisch  meist  bedeutungslosen  Entzündung  der  angrenzenden  Hirnsubstanz. 
Stark  überschätzt  ist  die  ursächliche  Bedeutung  von  Kopftraumen,  welche, 
insofern  sie  offene  Wunden  setzen,  mehr  beim  Hirnabszesß  in  Betracht 
kommen.  Intoxikationen  sind  beim  Kinde  viel  weniger  bedeutsam  als 
beim  Erwachsenen;  am  ehesten  käme  noch  die  Bleivergiftung  in  Betracht. 

Viel  wichtiger  als  diese  Sekundärformen  sind  aber  jene  Fälle  von  Ence- 
phalitis, welche  als  selbständige  Infektionskrankheit 
auftreten.    Seitdem  Strümpell  im  Jahre  1887  die  Aufmerksamkeit  auf  das 
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Vorkommen  einer  selbständigen  Polioencephalitis  gelenkt  und  dieses 
in  Analogie  mit  der  Poliomyelitis  gebracht  hat,  ist  das  Zusammentreffen 
beider  Erkrankungen  in  mehrfachen  Epidemien  sichergestellt  worden  und 
hat  jüngst  Wickmcm  veranlaßt,  alle  diese  akuten  Erkrankungen  des  zentralen 
und  peripheren  Nervensystems  einheithch  zusammenzufassen  und  ihnen  die 
Bezeichnung  der  Heine-Medinschen  Krankheit  zu  verleihen.  Nach  dessen 
Auffassung  kann  ein  uns  noch  nicht  näher  bekanntes  infek- 
tiöses Agens  das  Nervensystem  an  verschiedenen  Stellen  befallen 
und  zu  zerebralen,  bulbären,  spinalen  Krankheitsbildern  führen,  manchmal 
auch  unter  allgemeinen  Infektionssymptomen  den  Tod  oder  unter  kaum 
angedeuteten  Krankheitszeichen  abortive  Heilung  zur  Folge  haben.  Als 
Stütze  für  diese  Ansicht  dient  das  gleichzeitige  Auftreten  verschieden  lokali- 
sierter akuter  Entzündungsformen  des  Nervensystems  innerhalb  einer  Epi- 
demie (s.  näheres  bei  Poliomyelitis)  sowie  anatomisch  nachgewiesene  zere- 
brale Entzündungsherde  bei  Fällen  von  spinaler  Lähmung,  ohne  daß  diese 
immer  klinische  Symptome  zu  machen  brauchen.  Wickman  hält  diese 
,,Heine-Medinsche  Krankheit"  nicht  nur  für  infektiös,  sondern  auch  für 
kontagiös,  wobei  unausgesprochene  Fälle  als  Zwischenträger  dienen  können. 
Nach  diesem  Sachverhalt  kann  es  nicht  überraschen ,  wenn  auch  avißerhalb 
größerer  Epidemien  analog  den  sporadischen  Fällen  von  Pohomyehtis  die 
Encephahtis  in  EinzeKällen  auftritt,  und  man  wird  keineswegs  bei  jeder 
Hirnentzündung  nach  einer  vorausgegangenen  anderweitigen  Infektions- 
krankheit oder  Intoxikation  fahnden  müssen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Encephalitis  kann  alle  Teile  des  Gehirns 
befallen.  Sie  sitzt  mit  Vorliebe  in  den  Stammganglien,  im  Höhlengrau  des 
3.  und  4.  Ventrikels,  in  der  Hirnrinde;  in  letzterem  Falle  sind  meist  auch  die 
angrenzenden  Meningen  affiziert.  In  frischen  Fällen  ist  oft  makroskopisch 
sehr  wenig  zu  finden  und  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt 
entzündliche  Herde  mit  Anhäufen  von  Lymphocyten ,  Plasmazellen, 
Degeneration  der  Ganglienzellen  und  Alteration  der  Gefäße.  Die  Läsio- 
nen der  ganglionären  Elemente  können  ebenso  wie  bei  Poliomyelitis 
so  sehr  im  Vordergrunde  der  Befunde  liegen,  daß  Oppenheim  und  Cassirer  in 
ihrem  hervorragenden  Werke  über  Encephalitis  die  Möglichkeit  einer  pri- 
mären Schädigung  der  Ganglienzellen  und  sekundärer  Entzündung  in  deren 
Umgebung  erwägen.  In  anderen  Fällen  überwiegen  die  H  ä  m  o  r  r  h  a  g  i  e  n 
und  man  erhält  bereits  makroskopisch  das  Bild  ,,Flohstichähnhcher  Blu- 
tungen" im  entzündeten  Gebiete.  Schwere  Formen  —  namenthch  solche 
bei  Säuglingen  —  führen  zu  lokalen  oder  ausgebreiteten  Erweichungen  (rote 
Erweichung),  wobei  das  Gehirn  in  eine  ,, rahmartige"  oder  ,, himbeerähn- 
liche" Masse  umgewandelt  sein  kann  und  auch  histologisch  einen  hochgra- 
digen Gewebszerfall  mit  Leukocytenanhäufung,  Fettkörnchenzellen, 
Blutungen  darbietet. 

Derartige  frisch  entzündliche  Veränderung  bekommt  man  bei  der  Ten- 
denz vieler  Fälle  zur  Ausheilung  nicht  gerade  häufig  zu  Gesicht,  sondern  man 
begegnet  eher  dem  Ausgangsstadium  bei  älteren  Individuen,  die  an 
anderweitigen  Krankheiten  gestorben  sind.  Diese  Endstadien  sind  durch 
Erweichungsherde  (,, gelbe  Erweichung"),  Schrumpfungen,  Sklerose,  Zysten 
charakterisiert  oder  sie  lassen  sich  erst  bei  histologischer  Untersuchung 
als  bindegewebige  Narben  erkennen  (s.  zerebrale  Kinderlähmung). 
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Die  von  Virchow  1865  beschriebene  Encephalitis  interstitialis  congenita  hat  aiis- 
schließlich  anatomisches  Interesse  und  ist  in  ihrer  pathologischen  Stellung  sehr  zweifel- 
haft. Virchow  hatte  als  charakteristisches  Moment  für  diese  Form  der  Encephalitis 
das  Vorhandensein  von  Fettkörnchenzellen  im  Gehirn  ange- 
nommen, die  entweder  diffus  oder  in  disseminierten  Nestern  sich  im  Großhirn  Neuge- 
borener vorfinden.  Die  pathologische  Natur  dieser  Gebilde  wurde  jedoch  bald  ange- 
zweifelt (Hayem,  Jastrowitz,  Kramer,  Flechsig  usw.)  und  es  ^v^lrden  die  Fettkörnchen- 
zellen als  normaler  Befund  im  Gehirn  Neugeborener  hingestellt.  Andere  Autoren 
(v.  Limbeck,  Fischl,  Thiemich)  sind  geneigt,  die  diffusen  von  den  zirkumskripten  Zell- 
anhäufungen zu  trennen  und  wenigstens  den  letzteren  die  Bedeutung  iDathologischer 
Befunde  zuzuerkennen.  Nach  eigenen  eingehenden  Untersuchungen,  die  sich  aller- 
dings mehr  mit  den  Verhältnissen  im  Rückenmark  befassen,  lonterliegt  es  für  mich 
keinem  Zweifel,  daß  die  Fettkörnchen  zellen  in  einer  bestimmten 
Altersstufe  einen  regelmäßigen  Befund  im  menschlichen 
Zentralnervensystem  darstellen  und  sich  hierbei  in  man- 
chen Partien  des  Gehirns  und  Rückenmarks  in  auffälli- 
ger Weise  häufen.  Andererseits  ist  auch  nach  eigener  Erfahrung  das  Vorkommen 
von  kleinen  gelblich  gefärbten  Herden  im  Gehirne  Neugeborener  sichergestellt,  und  da 
solche  Herde  nach  den  Untersuchungen  einiger  Autoren  neben  den  Fettzellen  auch 
Rundzelleninfiltration,  Ganglienzellenveränderungen,  Gliawucherung  aufweisen,  so 
kann  an  der  entzündlichen  Natur  dieser  kleinen  Herde  ebenfalls  nicht  gezweifelt  wer- 
den. Es  wird  sich  emjDfehlen,  bei  künftigen  histologischen  Untersuchungen  weniger 
auf  die  Fettkörnchenzellen  als  auf  die  anderweitigen  für  Entzündimg  charakteristi- 
schen Gewebselemente  das  Augenmerk  zu  richten.  Es  ist  dann  wohl  zu  erwarten,  daß 
die  Frage  der  F^Vc7lo^t;schen  Encephalitis  in  dem  Sinne  ihre  Lösung  finden  wird,  daß  tat- 
sächlich neugeborene,  namentlich  unreife  iind  schwäch- 
liche Kinder  auf  allgemein  septische  Prozesse  mit  klei- 
nen Entzündungsherden  im  Gehirn  reagieren  können,  daß 
aber  das  Vorkommen  von  Fettkörnchenzellen  zur  Stel- 
lung dieser  Diagnose  nicht  genügt.  Jedenfalls  haben  diese  Befunde 
nur  eine  rein  anatomische  Bedeutung  und  es  ist  sehr  fraglich,  ob  aus  der  Konfluenz 
derartiger  kleinerer  Herde  größere  Entzündungsflächen  mit  klinischen  Folgeerschei- 
nungen entstehen  können  oder  ob,  wie  wahrscheinlich,  die  letzteren  von  vornherein 
als  schwerere  ausgebreitetere  Affektionen  ihren  Beginn  genommen  haben. 

Symptomatologie.  Die  akute  Encephalitis  des 
Großhirns  kann  in  verschiedener  Weise  zum  Ausdruck  kommen.  In 
einer  Anzahl  Fälle  wird  sie  durch  stürmische  Hirnerscheinungen,  hohes 
Fieber  gekennzeichnet.  Das  Kind  liegt  einige  Stunden,  Tage  ,,wie  tot", 
weist  Streckkrämpfe  sowie  allgemeine  Konvulsionen  auf  und  zeigt  Nacken- 
steifigkeit, Opisthotonus,  Temperaturen  bis  41°.  Das  Bewußtsein  ist  früh- 
zeitig gestört.  Es  besteht  Sopor  und  bald  volles  Koma.  Die  Konvulsionen 
wiederholen  sich  mehrfach.  Die  Atmung  ist  oberflächlich.  Es  kommt  zu 
Cheyne-Stokesschen  Typus,  zu  asphyktischen  Anfällen.  Der  Puls  ist  fUegend, 
klein.  Die  Fontanelle  muß  nicht  immer  vorgewölbt  sein.  Strabismus  ist  nicht 
selten.  Ganz  allgemein  wird  von  den  Angehörigen  des  Kindes  nachträglich 
angegeben,  daß  die  Krankheit  als  Gehirnhautentzündung  gedeutet  und  die 
Diagnose  letal  gestellt  worden  sei.  Tatsächlich  geht  auch  eine  Anzahl  der  er- 
krankten Kinder  —  namentlich  im  Säuglingsalter  —  rasch  zugrunde,  j  a  es  kann 
der  tödliche  Ausgang  unter  Hyperpyrexie  und  Konvulsionen  so  schnell  er- 
folgen, daß  überhaupt  an  eine  Hirnerkrankung  gar  nicht  gedacht  wor- 
den war.  Und  doch  bieten  sich  dem  aufmerksamen  Beobachter  manchmal 
auch  in  solchen  Fällen  einige  Symptome  dar,  welche  auf  eine  lokalisierte 
Hirnerkrankung  hinweisen.  Es  zeigt  sich  Tremor  einer  oder  beider  Extremi- 
täten einer  Seite,  es  treten  oft  plötzlich  eine  Hemiplegie,  eine  Fazialisparese 
oder  Monoparese  einer  Extremität,  Aphasie  oder  sensible  Störungen  auf. 
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Die  Augen  zeigen  häufig  eine  konstanteEinstellung  mit  dem  Blick  nach  oben, 
nach  einer  bestimmten  Seite  (Deviation  conjugee,  „der  Kranke  sieht  sich 
den  Krankheitsherd  an").  Nicht  selten  besteht  Neuritis  optica.  In  diesem 
Zustande  verharrt  das  Kind  einigeTage  bis  zu  einer  Woche. 
Kommt  das  Kind  —  oft  zur  Überraschung  der  Umgebung  —  davon,  so  blei- 
ben meist  Lähmungserscheinungen  zurück,  die  allmählich  der 
Krankheit  den  Charakter  der  zerebralen  Kinderlähmung  verleihen.  Ebenso 
können  halbseitige  oder  allgemeine  Konvulsionen,  Schwachsinn  nach  der 
Hirnentzündung  resultieren. 

Nicht  immer  zeigt  die  kindliche  Encephalitis 
einen  solchen  stürmischen  akuten  Verlauf.  Manchmal  ist  das  Fieber  gering, 
Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Nackensteifigkeit,  treten  gegenüber  den  Reiz- 
und  Lähmungserscheinungen  von  selten  der  Extremitäten  und  Hirnnerven 
zurück.  Recht  bezeichnend  für  diese  subakute  Encephalitisform  ist  die  In- 
konstanz der  Symptome,  sowie  die  Häufigkeit  lokalisierter 
und  allgemeiner  Zitterbewegungen. 

Endlich  gibt  es  Fälle  mit  schleichendem  Verlauf,  die  einen 
S  y  m  p  t  o  m  e  n  k  o  m  p  1  e  X  darbieten,  der  jenem  eines 
Hirntumors  gleicht.  02ype7i}ieim  hat  auf  diese  Fälle  hingewiesen, 
für  Avelche  tatsächlich  erst  durch  den  günstigen  Ausgang  ein  Zweifel  in  die 
Tumornatur  entstehen  konnte.  Selbstverständlich  ist  auch  die  Diagnose 
einer  Encephalitis  in  solchen  Fällen  unsicher,  aber  es  gibt  kaum  irgend  wel- 
che andere,  langsam  verlaufende  Hirnprozesse,  die  so  völlig  ausheilen  könn- 
ten, wie  entzündliche  oder  zumindestens  fluxionäre  Störvmgen.  Die  Aus- 
heilung kann  hierbei  eine  vollständige  sein  oder  es  können  lokale  und  allge- 
meine Zerebralsymptome  zurückbleiben,  So  blieb  bei  einem  Falle  meiner 
Beobachtung,  der  beiderseitige  Abduzenslähmung  und  Stauungspapille  dar- 
geboten hatte,  eine  Epilepsie  zurück;  es  ließe  sich  denken,  daß  auch  eine 
zirkumskripte  Entzündung  einer  ,, stummen"  Hirnregion  mit  Zurückblei- 
ben einer  Epilepsie  ausheilen  konnte.  Möglicherv/eise  gehören  akut  auftre- 
tende Neuritiden,  die  mit  neuritischer  Atrophie  ausheilen,  ebenfalls  in  dieses 
Kapitel.  Auch  die  bei  kleinen  Kindern  nicht  gerade  seltenen,  manch- 
mal mit  anderweitigen  Hirnsymptomen  einhergehenden  mehrwöchent- 
lichen Tremorzu stände  (,, akuter  zerebraler  Tremor"  Zcvp'pert) 
möchte  ich  hierher  einreihen. 

Sitzt  die  Entzündung  nicht  in  den  Hemisphären,  sondern  im  Hirn- 
stamm bzw.  in  der  Med  u  IIa  oblongata,so  kommen  einige  be- 
merkenswerte Erkrankungsformen  ztistande. 

Dieselbe  galten  bei  Kindern  als  Raritäten  und  erst  die  neueren  Stu- 
dien an  Epidemien  von  epidemischer  Poliomyehtis  haben  erkennen 
lassen ,  daß  vorübergehende  Beteiligung  der  Hirnnerven  bei 
gleichzeitigen  Spinallähmungen  sehr  häufig,  dauernde  nur  auf  die 
Hirnnerven  beschränkte  Paralyse  gar  nicht  selten  sind.  Auch  in  Fällen 
ohne  klinische  Symptome  von  selten  der  Hirnnerven  zeigt  die  anatomische 
Untersuchung  meist  eine  Beteiligung  der  Hirnnervenkerne  an  den  ent- 
zündhchen  Veränderungen  {Harhitz  und  Scheel). 

Klinisch  wird  man  verschiedene  Krankheitsbilder  erwarten  müssen, 
je  nachdem,  ob  die  oberen  oder  unteren  Hirnnervenkerne  stärker  betroffen 
sind.   In  ersterem  Falle  kommt  es  zu  L  ä  h  m  u  n  g  e  n  oder  S  t  ö  r  u  n  - 
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gen  der  Augenmuskeln,  des  Fazialis,  die  stationär  blei- 
ben können.  Das  Krankheitsbild  entspricht  der  Polioencephali- 
tis  acuta  superior. 

Ist  der  Sitz  der  akuten  Entzündung  in  den  mehr  spinalwärts  gelegenen 
zentralen  Teilen  des  verlängerten  Markes,  so  kommt  es  zur  Polioence- 
phalitis  acuta  inferior.  Hier  sind  vorwiegend  die  Bulbärnerven, 
also  Fazi alisteile,  Hypoglossus,  Vagus,  Akzessorius,  ergriffen.  Sprach- 
störungen, Schlingbeschwerden,  Schwierigkeit  der  Mund-  und  Zungenbe- 
Avegung,  Stimm] osigkeit.  Puls  und  Atembeteihgung,  Speichelfluß,  Krampf- 
lachen und  Weinen  sind  vorhanden.  Selbstverständlich  können  bei  Aus- 
breitung der  Entzündung  über  den  ganzen  Bereich  der  Hirnnervenkerne 
sich  die  Symptome  der  oberen  und  unteren  Kornläh- 
ni  u  n  g  kombinieren  und  außerdem  durch  Mitbeteiligung  der  Pyra- 
midenbahn auch  Ataxie,  Hemiplegie,  Monoplegie  mit  Spasmen,  Tremor, 
Tntentionszittern  sich  entwickeln.  Solche  schwere  Entzündungsformen  in 
der  Bulbärgegend,  die  auch  im  Gefolge  von  Infektionskrankheiten,  Ver- 
giftungen, auftreten  können,  führen  oft  zum  Tode,  seltener  zur  Aushei- 
lung mit  Dauersymptomen  (Kollarils).  Es  ist  aber  bemerkenswert,  daß 
auch  akut  aufgetretene  Bulbärerkrankungen  sehr 
leicht  verlaufen  und  in  völlige  Heilung  über- 
gehen können  (so  z.  B.  nach  Fleisch-  und  Wurstvergiftungen). 
Ob  in  diesen  Fällen  tatsächlich  Entzündungen  oder  entzündungsähnhche 
Veränderungen  vorhanden  sind,  ist  um  so  schwerer  zu  beweisen,  als  ge- 
legentlich auch  akute  zum  Tode  führende  Bulbärerkrankungen  keine  patho- 
logisch-anatomischen Läsionen  bzw.  nur  Mikrokokkenanhäufungen  in  den 
als  erkrankt  erwarteten  Bezirken  dargeboten  hatten. 

Eigene  Erwähnung  verdient  endlich  noch  die  disseminierte 
Myeloencephalitis.  Bei  dieser  kommt  es  zur  Bildung  multipler 
Entzündungsherde  im  Gehirn,  verlängertem  Mark  und  Rückenmark  mit 
akutem,  subakutem  und  chronischem  Verlauf.  Die  ätiologische  Bedeutung 
der  Infektionskrankheiten  ist  höchst  wahrscheinlich.  Die  Symptome 
sind  äußerst  mannigfaltig  und  bestehen  in  der  scheinbar  regellosen 
Kombinierung  von  Hirnnerven-  bzw.  bulbären  und  Extremitätenstörun- 
gen. Es  können  hierbei  die  zerebralen  oder  spinalen  Symptome  überwiegen, 
so  daß  mehr  das  Bild  der  zerebralen  Kinderlähmxmg,  der  Bulbärerkrankung, 
der  Poliomyelitis  überwiegt.  Anatomische  Nachweise  dieser  diffusen,  über 
das  ganze  Zentralnervensystem  sich  ausbreitenden  Erkrankung  liegen  von 
mehrfacher  Seite  vor  {Redlich,  Schupf  er  usw.).  Als  Endstadium  dieser  Er- 
krankung bildet  sich  ein  Zustand  heraus,  bei  dem  Sprachstörungen,  Intelli- 
genzdefekte, Tremor,  Spasmen  die  hervorragendsten  Symptome  sind.  Es 
kann  dadurch  das  Bild  der  multiplen  Sklerose  vorgetäuscht  wer- 
den. Man  ist  tatsächlich  zu  der  Annahme  berechtigt, 
daß  die  meisten  Fälle  angeblicher  multipler  Skle- 
rose imKindesalter  ausgeheilte  herdförmige  Ge- 
hirn- und  Rückenmarksentzündungen  sind.  Die  dif- 
ferentialdiagnostische Entscheidung  gegenüber  der  multiplen  Sklerose  liegt 
in  der  Beziehung  zu  Infektionskrankheiten,  in  dem  akuten  Beginn,  in  dem 
Erreichen  eines  Stillstandes  bzw.  im  Fehlen  der  steten  Progredienz.  Ana- 
tomisch hat  man  es  mit  den  Resten  einer  durchgemachten  Entzündung,  nicht 
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wie  bei  der  multiplen  Sklerose  mit  einer  ausschließlichen  Neubildung  von 
Gliagewebe  zu  tun. 

Halten  wir  uns  die  Violgestaltigkeit  der  Encephali- 
tisformen beim  Kinde  vor  Augen,  so  ist  es  einleuchtend,  daß  sich  ein- 
heitliche Grundzüge  bei  der  Diagnose  nicht  aufstellen  lassen.  Die 
Schwierigkeit  wird  noch  größer,  wenn  man  bedenkt,  daß  auch  die  here- 
ditäre L  u  e  s  zu  Erkrankungen  der  Hirnsubstanz  führen  kann,  die  sich 
mit  den  encephalitischen  Krankheitsbildern  decken.  Es  scheint  daher  zur 
Vermeidung  von  Wiederholungen  empfehlenswert,  von  einer  differential- 
diagnostischen Besprechung  der  Encephalitis  an  dieser  Stelle  abzusehen  wnd 
axif  die  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Krankheiten,  als  auf  die  Menin- 
gitiden,  die  hereditäre  Lues,  den  Hirnabszeß,  die  Sinusthrombose,  die  Em- 
bolie,  die  verschiedenen  Formen  der  Bulbärlähmung,  die  zerebrale  Kinder- 
lähmung, den  Tumor  cerebri,  die  multiple  Sklerose  zu  verweisen.  Jeden- 
falls wird  bei  jeder  akut  einsetzenden  fieberhaf- 
ten Erkrankung,  die  nicht  nur  allgemeine  Hirn- 
reizzeichen, sondern  auch  rasch  sich  entwickelnde 
und  konstant  bleibende  Herdsymptome  aufweist, 
an  akute  Encephalitis  zu  denken  sein.  Die  Diagnose  be- 
stärkt sich,  wenn  nach  Ablauf  des  akuten  Studiums  zerebrale  Lähmungs- 
symptome zurückbleiben.  Zu  Beginn  der  Krankheit  ist  die  Lumbal- 
punktion ein  diagnostisches  Hilfsmittel  gegenüber  der  Meningitis. 
Trotz  aller  Überlegungen  wird  man  aber  immer  auf  Fälle  stoßen,  die  so  rapid 
unter  hyperpyretischen  Konvulsionen  verlaufen,  daß  der  Tod  eingetreten 
ist,  bevor  man  noch  sicher  die  zerebrale  Lokalisation  des  Leidens  hatte 
festsetzen  können. 

Die  Prognose  der  akuten  Encephalitis  des  Kindes  ist  stets  eine  sehr 
ernste.  Selbst  wenn  das  Kind  mit  dem  Leben  davonkommt,  ist  das  Zurück- 
bleiben einer  Lähmung,  einer  Epilepsie,  einer  Intelligenzveränderung  zu 
befürchten.  Doch  ist  immerhin  bei  dem  Zweifel  zwischen  einer  Meningitis 
und  einer  Encephalitis  die  letztere  Entscheidung  für  den  Patienten  günstiger, 
da  sie  eine  Lebenshoffnung  dort  gestattet,  wo  eine  gleich  schwere  Hirn- 
hautentzündung eine  solche  kaum  mehr  zulassen  Avürde.  Uber  die  völhge 
oder  nahezu  vollständige  Heilungsmöglichkeit  mancher  Encephalitisform 
haben  wir  bereits  gesprochen.  Das  gewöhnliche  Ende  der  aus- 
heilenden Encephalitis  des  Großhirns  ist  die 
zerebrale  Kinderlähmung. 

Die  Behandlung  der  akuten  Encephalitis  hat  sich  mit  der  Blut- 
ableitung  vom  Kopfe,  mit  der  Antipyrese,  mit  Hebung  der  Herzkraft, 
mit  Bekämpfen  der  Hirnsymptome  zw  befassen.  Das  erste  Erfordernis  ist 
unbedingte  Bettruhe  in  einem  gegen  grelles  Licht  und  starke  Geräusche 
geschützten  Zimmer.  Auf  den  Kopf  kommt  ein  Eisbeutel  oder  besser  ein 
Leiterseher  Kühlapparat  bzw.  eine  Gummikappo  mit  ständig  —  auch 
nachts  —  fheßendem  kalten  Wasser.  Warme  Bäder  (34 — 35^*)  wirken  oft 
beruhigend  auf  die  Konvulsionen.  Direkte  Blutentziehung  durch  B  1  u  t  - 
e  g  e  1  ist  durchaus  empfehlensAvert ;  als  Applikationsstelle  derselben  ist  der 
Warzenfortsatz  derjenigen  Seite  zu  wählen,  an  welcher  der  Erkrankungs- 
sitz vermutet  wird.  Die  bei  Erwachsenen  im  Falle  schwerster  Hirnkonge- 
stion angewandten  Aderlässe  sind  bei  Kindern  wohl  nur  ausnahmsAveise  in 
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Betracht  zu  ziehen.  Eine  „Ableitung  nach  dem  Darme"  ist  jedenfalls  zu 
versuchen,  wobei  Kalomel  gute  Dienste  leistet. 

Die  Antipyrese  erfolgt  vorwiegend  durch  kalte  Einpackungen  und 
Bäder,  die  oft  zu  wiederholen  sind.  Doch  wird  man  trotzdem  auch  zur 
Chinin-  und  Antipyrin-,  Aspirindarreichung,  ev.  per  Klysma,  greifen  müssen, 
um  die  fieberherabsetzende  Wirkung  zu  steigern.  Heiße  Bäder,  das  bekannte 
therapeutische  Verfahren  bei  Zerebrospinalmeningitis,  sind  auch  gelegentlich 
bei  akuter  Encephalitis  mit  Erfolg  angewendet  worden. 

Die  Hebung  der  Herzkraft  wird  durch  jene  Verfahren,  welche  das 
Fieber  und  die  stürmischen  Hirnsymptome  verringern,  am  besten  durch- 
geführt. Als  wichtiges  Moment  muß  außerdem  die  Einfuhr  genügender 
Nahrung  betrachtet  v\^erden,  wenn  sich  diese  auch  nur  auf  Milch,  Eier,  Suppe 
beschränkt.  Bei  Kindern,  die  jede  Nahrung  verweigern,  ist  eine  solche  etwa 
in  Medizinform  (Mischung  von  Zucker,  Ei,  Milch,  Mandelmilch,  ev.  etwas 
Somatose)  löffelweise  beizubringen,  Avas  meistens  gelingt.  Alkohol  ist  nicht 
zu  empfehlen,  eher  Kaffee,  Tee  und  aufs  Herz  wirkende  Medikamente. 

Gegen  die  schweren  Hirnsymptome  wie  Konvulsionen, 
Jaktation,  Schlaflosigkeit  kann  durch  große  Dosen  von  Brom  und  Chloral- 
hydrat  angekämpft  werden.  Eine  Lumbalpunktion  ist  —  wenn  nicht  zu  dia- 
gnostischen Zwecken  —  bei  ausgesprochener  Encephalitis  nicht  emp- 
fehlenswert. 

Nach  Ablauf  des  akuten  Sta.diums  wird  meist  Jodkali  durch  län- 
gere Zeit  verabfolgt. 

Die  Behandlung  einer  restierenden  Lähmung  oder  Epilepsie  siehe  bei 
zerebraler  Kinderlähmung. 

IL  Hirnabszeß. 

Der  Hirnabszeß  ist  eine  im  Kindesalter  nicht  seltene 
Krankheit. 

Die  Ursachen  für  denselben  sind  Kopfverletzungen,  Erkrankungen 
der  Ohren,  der  Nase  oder  anderer  Schädelgebilde,  Eiterungen  in  entfernteren 
Organen  bzw.  allgemeine  Sepsis.  Man  unterscheidet  demnach  trauma- 
tische, otogene,  rhinogene  und  meta  statische  Ab- 
szesse. Hirneiterungen,  für  welche  man  eine  Ursache  nicht  finden  kann, 
nennt  man  idiopathische  Abszesse.  Die  im  Gefolge  eitriger  oder 
akut  entzündlicher  Affektionen  der  Hirnhäute  und  der  Blutleiter  auftreten- 
den Abszesse  bedürfen  als  Teilerscheinungen  dieser  Krankheiten  hier  kei- 
ner weiteren  Besprechung. 

Die  Häufigkeit  der  Hirnabszesse  im  Kindesalter  ergibt  sich  daraus, 
daß  von  223  Fällen  Gowers'  24  auf  die  erste,  48  auf  die  zweite  Lebensdeka,de 
fielen ;  Holt  bat  27  Fälle,  vorwiegend  aus  dem  Säuglingsalter,  bei  Kindern 
zusammengestellt ;  doch  scheint  in  früheren  Altersperioden  mehr  die  Neigung 
zu  allgemeiner  eitriger  Meningitis  als  zu  Hirnabszessen  zu  bestehen.  Von 
den  einzelnen  Formen  des  Hirnabszesses  nehmen  beim  Kinde  die  otogene 
und  traumatischeForm  die  ersten  Stellen  ein.  ,, Idio- 
pathische" Abszesse  finden  sich  bei  Kindern  nicht  selten,  wohl  als  Folge 
unerkannter  früherer  septischer  Prozesse. 

Pathologische  Anatomie.    Der  Hirnabszeß  geht  aus  einer  akuten 
Entzündung  des  Gehirns  hervor,  indem  sich  im  Zentrum  des  Erkrankungsherdes  Ge- 
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webszerfall  bildet  bzw.  rasche  Eiterung  einstellt.  Die  entstehende  H  ö  h  1  e  ist  anfangs 
unregelmäßig  begrenzt  und  enthält  grünlichgelben,  fötiden  Eiter,  nekrotische  Ge- 
hirnmasse, manchmal  auch  Blut,  sowie  regelmäßig  Bakterien.  Außer  den  eiterbil- 
denden Streptokokken  und  Staphylokokken  findet  sich  u.  a.  der  Pneumokokkus,  der 
Pyocyaneus,  und  in  einzelnen  Fällen  {Fracnkel)  auch  der  Tuberkelbazillus  vor.  Der 
Abszeß  wächst  sehr  rasch,  so  daß  dessen  Größe,  die  nach  Ursache  und  Sitz  verschie- 
den ist,  zwischen  Erbsengröße  vmd  Ausfüllung  einer  ganzen  Hemisphäre  schwankt. 
Nach  einiger  Zeit  (2 — 3  Wochen  bei  traumatischen  Abszessen  [Leber  ])  bildet  sich 
um  die  Eiterhöhle  eine  membranöse  Kapsel,  die  meist  glatt,  gefäßhaltig, 
je  nach  der  Dauer  des  Abszesses  dünner  oder  dicker  ist  (bis  zu  5  mm);  bei  der  Ab- 
kapselung bekommt  der  Abszeß  eine  mehr  rundliche  Gestalt.  Das  Vorhan- 
densein einer  Kapsel  ist  nicht  gleichbedeutend  mit  einem  Stillstehen  des  Abszesses. 
Derselbe  kann  aber  lange  Zeit  (bis  28  Jahre  bei  einem  traumatischen  Abszeß 
/  Nauwerk  ])  latent  bleiben;  der  otitische  Abszeß  ist  von  viel  kürzerer  Latenzdauer 
(längstens  11/4  Jahre  [  MacewenJ ).  Nicht  selten  führt  ein  Fistelgang  zur  Gehirn- 
oberfläche bzw.  zu  einer  erkrankten  Knochenpartie.  In  der  näheren  Umgebung 
des  Hirnabszesses  ist  die  Hirnmasse  meist  entzündet,  erweicht,  in  den  ferneren  Hirn- 
partien zeigen  sich  bei  größeren  Abszessen  Druckerscheinungen,  Abplattung  der  Win- 
dungen sowie  Hydrocephalus  internus. 

Für  die  einzelnen  Formen  des  Hirnabszesses  gelten  folgende  ^^er°'ver-'^" 
Erfahrungssätze.  Der  traumatische  Hirnabszeß  ist  fast  immer  solitär,   »^hif''^-  ^b- 

°  szeßform 

sitzt  vorwiegend  im  Groß,-,  seltener  im  Kleinhirn,  kann  jahrelang  latent  beim  Kinde, 
bleiben.  Der  otitische  Hirnabszeß  findet  sich  vorwiegend  bei  chronisch- 
eitrigem Mittelohrkatarrh  (Cholesteatom,  Polypenbildung),  der  von  dem 
Knochen  auf  die  Dura  übergegriffen  hat.  Sein  Sitz  ist  der  Schläfelappen 
(häufiger  rechts,  Körner)  oder  das  Kleinhirn.  Nach  Körner  sitzen  82%  der 
otitischen  Hirnabszesse  bei  Kindern  im  Großhirn,  10%  im  Kleinhirn,  bei 
Erwachsenen  63%  im  Großhirn,  37%  im  Kleinhirn.  Er  ist  meist  solitär 
und  kann  namentlich  im  Schläfelappen  bedeutende  Größe  erreichen.  Die 
seltenen  Abszedierungen  nach  Nasen-  und  Orbitaleiterungen 
sitzen  gewöhnlich  im  Stirnhirn.  Die  metastatischen  Abszesse  wer- 
den gerade  bei  Kindern  oft  beobachtet.  Als  Grundleiden  sind  namentlich 
putride  Lungenaffektionen  (Bronchiektasien,  Lungengangrän,  manchmal 
ulzeröse  Tuberkulose),  seltener  Baucheiterungen,  als  Rarität  auch  Soor- 
erkrankungen  {Zenker,  Wagner)  zu  verzeichnen.  Sie  sind  fast  immer  mul- 
tipel, nicht  an  bestimmte  Hirnpartien  gebunden  und  enthalten  neben  dem  pu- 
triden Eiter  gelegentlich  auch  Elemente  des  primären  Herdes  (Lungen- 
pigment). Eine  ähnliche  Bedeutung  besitzen  die  sogenannten  infektiösen 
Abszesse,  wie  sie  manchmal  nach  Zerebrospinalmeningitis,  Typhus, 
Influenza,  beobachtet  wurden;  in  manchen  dieser  Fälle  dürfte  eine  Otitis 
das  Mittelglied  gewesen  sein.  Ob  es  primäre,  idiopathische  Hirnab- 
szesse gibt,  wird  mit  Recht  bezweifelt,  [Htigiienin,  v.  Bergmann,  Broca  usw.), 
um  so  mehr  als  zwischen  veranlassender  Eiterung  und  Sichtbarwerden  des 
Abszesses  ein  großer  Zwischenraum  liegen  kann.  Martius  hält  das  Ent- 
stehen eines  primären  Hirnabszesses  durch  den  Erreger  der  Zerebrospinal- 
meningitis für  möglich. 

Die  klinischen  Erscheinungen  sind  nach  Ursache,  Sitz  des 
Abszesses  sowie  nach  dem  Stadium  der  Erkrankung  recht  verschieden. 
Man  unterscheidet  1.  ein  Initialstadium,  2.  ein  Stadium 
des  ausgebildeten  Abszesses,  3.  das  terminale 
Stadium.  Dazu  kommt  noch  häufig  ein  Latenzstadium, 
das    sich   zwischen   erster   und  zweiter   Periode  hineinschiebt  und 
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hauptsächlich  aus  anamnestischen  Angaben  erschlossen  ^^'e^den  muß 
{Maceiven,  Oppenheim). 

Das  Initialstadium  zeichnet  sich  durch  Kopfschmerz,  Erbre- 
chen, Schüttelfrost,  allgemeine  Prostration  mit  mehr  oder  weniger  hohem 
Fieber  aus.  Diese  Symptome  können  leicht  übersehen  worden,  Avenn  eine 
Kopfverletzung,  eine  eitrige  Otitis  ohnehin  schon  ein  schweres  Krankheits- 
bild darbieten.  Die  Dauer  dieses  Stadiums  kann  1 — 6  Tage  betragen.  Tritt 
der  Hirnabszeß  jetzt  in  das  Stadl  umder  Latenz,  so  können  entwe- 
der alle  Krankheitszeichen  fehlen  (,, reine  Latenz")  oder  das  sonstige  relative 
Wohlbefinden  wird  durch  die  zeitweise  auftretende  Kopfschmerzen,  durch 
Fieber,  durch  Neigung  zu  Somnolenz,  durch  plötzlich  sich  einstellende 
Schüttelfröste  unterbrochen  (,, unreine  Latenz",  Oppenheim,  Huguenin). 
Hierbei  kann  auch  Neuritis  optica  bestehen.  Sieht  man  von  einigen  Aus- 
nahmsfällen ab,  so  kann  man  die  Dauer  dieser  Periode  mit  wenigen  Monaten 
berechnen.  Entweder  direkt  an  das  Initialstadium  oder  an  die  Latenz- 
periode  schließt  sich  die  manifeste  Periode  des  Leidens, 
in  welcher  der  Arzt  oft  zuerst  den  Patienten  zu  Gesicht  bekommt.  Die  A  1 1  - 
gemeinsymptome  des  ersten  Stadiums  sind  in  mehr  oder  v.eniger 
charakteristischer  Form  noch  erhalten,  außerdem  sind  als  ganz  neue  Merk- 
male jene,  die  sich  auf  den  Sitz  des  Abszesses  beziehen,  hinzugetreten. 
Der  Kopfschmerz,  der  in  seiner  Intensität  gegenüber  jenem  bei  Be- 
ginn meist  etwas  nachgelassen  hat,  wird  manchmal  an  bestimmte  Kopfteile 
lokalisiert  und  läßt  so  —  bei  Kindern  allerdings  nur  mit  großer  Vorsicht  — 
einen  Schluß  auf  den  Sitz  des  Hirnabszesses  zu.  Bei  Blutdruck  steigernden 
Handlungen  (Pressen,  Husten)  wird  er  heftiger.  Manchmal  besteht  eine 
scharf  lokalisierte  Schmerzhaftigkeit  bei  Schädelperkus- 
sion. Erbrechen  kommt  namentlich  bei  Kleinhirnabszessen  vor  und 
stellt  sich  manchmal  beim  Aufsetzen  ein.  Konvulsionen  sind  bei 
Kindern  häufiger  als  bei  Erwachsenen.  Die  P  u  1  s  f  r  e  q  u  e  n  z  ist  deutlich 
herabgesetzt  (bis  auf  30 — 60  Schläge,  Maceiven,  Baginsky,  Gluck);  der  Puls 
ist  meist  imregelmäßig,  aitssetzend.  Doch  sind  gerade  im  Kindesalter  auch 
Fälle  zu  beobachten,  bei  denen  während  des  ganzen  Krankheitsstadiums 
erhöhte  Pulsfrequenz  bestand.  Die  Atmung  kann  bei  Kleinhirnabszes- 
sen verlangsamt  sein  und  hier  und  da  Cheyne-Stokesschen  Typus  aufweisen. 
Die  Temperatur  ist  meist  normal,  oft  unter  37°;  darinliegt 
ein  wichtiges  differentialdiagnostisches  Moment  gegenüber  der  eitrigen 
Meningitis  und  der  Sinusphlebitis.  Auffallend  ist  die  oft  auftretende 
psychische  Alteration,  die  sich  in  Schwerbesinnlichkeit,  man- 
gelnder Aufmerksamkeit,  träger  Reizreaktign  dokumentiert,  bei  kleineren 
Kindern  stuporöse  oder  deliröse,  durch  heftigste  Kopfschmerzen  beherrschte 
Formen  annehmen  kann.  Zu  diesen  Allgemeinsymptomen  treten  in  vielen, 
aber  nicht  in  allen  Fällen,  noch  Herdsymptome  hinzu,  die  einen 
Schluß  auf  den  Sitz  des  Abszesses  ermöglichen.  Es  ist  bezeichnend  für 
den  Hirnabszeß ,  daß  die  Abszesse  oft  eine  bedeutende  Größe  erreichen 
können,  bevor  Lokalsymptome  auftreten.  Die  Ursache  hierfür  liegt  in 
dem  langsamen  Wachstum  der  Abszesse ,  in  der  allmähhchen  V er- 
drängung  von  Hirnsubstanz,  sowie  in  dem  Umstände,  daß  die  feiner  re- 
agierenden Hirnteile,  die  innere  Kapsel,  die  MeduUa  oblongata  weniger 
häufig  Sitz  der  Erkrankung  sind.    Kleinere  multiple  Abszesse  (so 
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namentlich  metastatische)  rufen  oft  iiberhaiipt  keine  Anfallser- 
scheinnncren  hervor. 

Die  Herdsymptome  können  entweder  direkt  vom  Sitz  des  Abszesses 
abhängig  oder  durch  den  Druck  auf  entfernte  Hirnteile  bedingt  sein.  Schläfen- 
lappenabszesse,  die  bei  otogenen  Hirnabszessen  in  Betracht  kommen,  kenn- 
zeichnen sich  durch  Worttaubheit  (Hören  der  Sijrache  aber  nicht  Verstehen  der- 
selben) sowie  durch  Hörstörung  auf  dem  gekreuzten  Ohr.  Neben  diesen  bei  Kindern 
schwer  erkennbaren  Merkmalen  kommen  als  Fernsymptome  —  durch  Druck  auf 
die  innere  Kapsel  —  gekreuzte  Lähmungen  des  Fazialis  oder  der  Extremitäten,  durch 
Komjjression  des  an  der  Basis  verlaufenden  Okulomotorius  gleichseitige  Lähmimg 
desselben  (selten  der  Binnenmuskeln  des  Auges)  sowie  bei  linksseitigen  Sitz  durch 
Kompression  der  dritten  Stirnwindimg  rein  motorische  Aj^hasie  zustande.  Abszesse 
im  Stirnlappen  machen  meist  keine  präzisen  Herdsymptome ;  diurch  Fernwir- 
kung kann  unter  denselben  Bedingungen  wie  bei  Eiterherden  in  Schläfelappen  kon- 
tralaterale Hemiplegie  und  Aphasie  entstehen.  Bei  Sitz  der  Erkrankung  im  Schei- 
tellappen, namentlich  bei  traumatischen  Abszessen  können  kortikale  Krämpfe 
sowie  kontralaterale  Hemiplegie  sich  entwickeln,  die  oft  schubweise  unter  Konvul- 
sionen und  Fieber  die  einzelnen  Gliedmaßen  ergreift.  Die  seltenen  Hinter  hau  t- 
lappenabszesse  machen  Hemianoijsie ;  doch  ist  dieses  Merkmal  nicht  zuver- 
lässig. Bei  beiderseitigen  Hinterhau tlappenerkrankimgen  wird  Erblindung  beobachtet. 
Die  markanten  Symptome  des  Kleinhirnabszesses  bestehen  in  Nacken- 
steifigkeit, zerebellarem  Gang,  Erbrechen,  heftigen  Hinterhauptschmerzen  sowie  in 
Fernsymptomen  von  selten  der  Vierhügel,  der  Brücke  und  des  verlängerten  Markes 
mit  Lähmungen  der  Augenmuskeln,  der  Bulbärnerven  sowie  gekreuzter  oder  para- 
jDlegischer  Lähmimg.  Diese  Störungen  sind  vornehmlich  bei  Erkrankungen  des  Klein- 
hirnwurmes zu  konstatieren,  bei  Abszessen  in  den  Hemisphären  desselben  können 
durch  lange  Zeit  lokale  Störungen  fehlen.  Im  P  o  n  s  und  der  M  e  d  u  1 1  a  sind  Ab- 
szesse sehr  selten  (Cassierer). 

Dieses  Symptomenreiche  Stadium  der  manifesten  Erscheinungen  kann 
durch  Steigerung  der  Krankheitszeichen  direkt  in  die  terminale  Epoche 
übergehen ;  an  die  Latenzperiode  kann  sich  dieses  Endstadium 
unvermittelt  anschheßen.  Der  Eiter  bricht  entweder  an  die  Hirnoberfläche 
durch  und  bedingt  unter  Konvulsionen,  Schüttelfrösten,  Pulsbeschleuni- 
gung, Fieber,  Atemstörung,  eine  rasch  verlaufende  eitrige  Meningitis, 
oder  es  entsteht  ein  Einbrechen  des  Eiters  in  die  Hirnventrikel 
(Pyocephalus)  und  dann  ein  äußerst  stürmischer  mit  besonderer  Heftigkeit 
der  erwähnten  Symptome  einhergehender  Kollaps,  der  innerhalb  weniger 
Stunden  zum  Tode  führt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  terminalen  Sym- 
ptome weniger  ausgesprochen,  so  daß  oft  die  Diagnose  einer  ,, atypischen" 
Meningitis  gestellt  ^^drd.  Auch  kann  bei  völligem  Zurücktreten  der  Hirn- 
merkmale allgemeiner  Marasmus  und  Pyämie  den  Exitus  bewirken. 

Um  die  Diagnose  eines  Hirnabszesses  zu  stellen,  ist,  wie  Oppen- 
heim mit  Recht  fordert,  das  Vorhandensein  eines  veran- 
lassenden Momentes  unerläßlich.  Das  Erfüllen  dieser  Forderung 
wird  aber  gerade  beim  Kinde  schwer,  da  Ohrenaffektionen  und  Nasen- 
erkrankungen oft  latent  verlaufen,  und  sich  zwischen  Kopftrauma  und 
Hirnabszeß  manchmal  ein  langer  Zwischenraum  einschiebt.  Umgekehrt 
kann  eine  Eiterretention  nach  Hirnverletzungen  oder  eine  akute  Otitis 
Hirnerscheinungen  hervorrufen,  die  nach  chirvxrgischem  Eingehen  an  der 
Erkrankungsstelle  bald  schwinden.  Ist  die  intrakranielle  Eiterung  sicher- 
gestellt, so  kann  immer  noch  eine  eitrige  Meningitis  oder  eine  Sinus- 
phlebitis  in  Betracht  kommen.  Eitrige  Hirnhautentzündungen 
treten  rascher  nach  einer  eventuellen  Verletzung  oder  nach  Einsetzen 
einer  akuten  Otitis  auf  als  Hirnabszesse,  die  ein  mehrtägiges  oder  -wöchent- 
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liches  Entwicklungsstadium  benötigen.  Die  akuten  Hirnsymptome  (wie 
Konvulsionen,  Delirien,  Koma)  sind  von  vornherein  heftiger  und  bleiben 
konstant.  Lokalsymptome  haben  einen  passageren  Charakter.  Die  Lum- 
balpunktion, die  auch  trotz  Abszeßverdachtes  riskiert  werden  kann,  ergibt 
Eiterelemente.  Schwieriger  ist  die  Meningitis  serosa  zu  erkennen, 
die  auch  im  Gefolge  von  Ohraffektionen  auftreten  kann,  allerdings  in  ihren 
Symptomen  mehr  mit  eitriger  Meningitis  als  mit  Hirnabszeß  zu  verwechseln 
ist.  Sinusphlebitis  ist  durch  typisches  Eiterfieber  mit  Schüttel- 
frösten und  Remissionen  gekennzeichnet;  beweisend  sind  allerdings  nur 
die  Gefäßsymptome  derselben,  die  noch  zu  besprechen  sein  werden. 

Liegt  ein  chronischer  Hirnabszeß  vor,  dann  kommt  nament- 
lich die  Frage  eines  Hirntumors  in  Betracht,  um  so  mehr  als  bei 
skrofulös-tuberkulösen  Individuen  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines 
Hirntuberkels  und  eines  Ohrenflusses  im  Bereich  der  Möglichkeit  liegt. 
Das  Fehlen  einer  anfänglichen  Temperatursteigerung,  die  schärfer  lokali- 
sierbaren Herdsymptome  bei  deutlicher  langsamer  Progredienz,  das  Vor- 
handensein einer  ausgesprochenen  Stauungspapille  sprechen  für  eine  Neu- 
bildung im  Gehirne.  Vor  allem  wird  man  nach  dem  Sitze  der  vermuteten 
Neubildung  einen  Schluß  ziehen  dürfen,  da  ein  Abszeß,  wie  wir  eben 
gehört,  selten  im  Pons  und  in  der  MeduUa  oblongata  sitzt,  hingegen  Hirn- 
tumoren der  Kinder  in  diesen  Gegenden  nicht  selten  sind.  Gehngt  es  bei 
bestehender  Ohraffektion  Schläfelappensymptome  zu 
konstatieren,  so  spricht  dies  für  Hirnabszeß.  Bleiben  Gehirnsymptome 
bei  nicht  günstigem  Allgemeinbefinden  lange  Zeit  unverändert  bestehen, 
so  ist  dies  eher  im  Sinne  eines  Abszesses  zu  verwerten.  Das  plötzhche  Auf- 
treten des  Terminalstadiums  bei  noch  nicht  lange  vorhanden  gewesenen 
Tumor  er  scheinungen  ist  ein  recht  charakteristisches  Zeichen  für  Abszesse. 

Alle  diese  differentialdiagnostischen  Erwägungen  schützen  nicht  vor 
Fehldiagnosen  bzw.  vor  dem  Zugeständnisse,  daß  im  Einzelfall  eine  Dia- 
gnose unmöglich  erscheint.  Die  Neigung  des  Abszesses  zur  Multiplizität, 
sowie  zum  Sitze  in  wenig  charakteristischen  Hirnpartien  erschwert  das  Er- 
kennen derselben.  Schwankt  man  zwischen  Tumor  und  Abszeß,  so  ist 
es  jedenfalls  im  Interesse  der  Patienten  gelegen,  sich  letzterer  Auf- 
fassung anzuschließen,  um,  wenn  möglich,  einen  operativen  Eingriff 
vorzunehmen. 

Die  Prognose  des  Hirnabszesses  ist  trotz  der  möghchen,  lang 
andauernden  Latenz  und  trotz  der  sehr  selten  vorkommenden  Resorp- 
tion oder  Entleerung  nach  außen  sehr  ungünstig;  bei  jedem  Kranken 
mit  einem  Hirnabszesse  muß  die  Möglichkeit  eines  spontanen  oder  durch 
Trauma  erfolgenden  Durchbruches  mit  raschem  Tode  in  Rücksicht  ge- 
zogen werden. 

Trotzdem  kann  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  eines  Hirnabszesses  eine 
Rettung  für  den  Kranken  bedeuten,  da  dann  die  Hoffnung  auf  eine  erfolg- 
reiche operative  Therapie  besteht ,  während  Patienten  mit 
Meningitis,  mit  Tumoren  viel  weniger  günstige  Operationschancen 
geben.  Die  Erfolge  der  in  letzter  Zeit  vielfach  durchgeführten  ope- 
rativen Eröffnung  von  Hirnabszessen  sind  nicht  ungünstig 
(Oppenheim  berechnet  unter  53  Fällen  traumatischer  Abszesse  36, 
Körner  unter   92   otitischen  Abszessen   51   Heilungen).     Selbst  Säug- 
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linge  und  sehr  kleine  Kinder  können  genesen.  {Holt  sah  bei  Säug- 
lingen mehrere  Heilerfolge).  Ohne  auf  die  Technik  der  Operation 
hier  einzugehen,  sei  nur  erwähnt,  daß  heutzutage  meist  breite  Eröffnungen 
des  Schädels  vorgenommen  werden  und  daß  man,  wenn  die  Abszeßstelle 
nicht  gleich  sichtbar  ist,  sich  nicht  scheut,  mit  Punktionsnadoln  die  ver- 
dächtigen Hirnpartien  zu  untersuchen.  Eine  Schattenseite  der  Operation 
ist  allerdings  die  Multiplizität  der  Abszesse,  so  daß  nach  Entleerung  eines 
größeren  Abszesses  doch  durch  die  Folgeerscheinungen  eines  bisher  unbe- 
kannten zweiten  Eiterherdes  der  Tod  erfolgen  kann.  Eine  Abszeßentleerung 
ohne  gleichzeitige  gründliche  Ausheilung  des  Grundübels  hat  selbstverständ- 
lich nur  die  Bedeutung  einer  symptomatischen  Behandlung.  Wird  die 
Operation  nicht  ausgeführt,  so  ist  die  Wahrscheinlichkeit,  daß  der  Patient 
über  kurz  oder  lang  an  seinem  Abszeß  zugrunde  geht,  sehr  groß.  Bei  halb- 
wegs feststehender  Diagnose  soll  also  trotz  aller  Unsicherheit  des  Erfolges 
die  Operation  vorgenommen  werden. 


III.  Sinusttirombose. 


Die  Thrombose  des  Hirnsinus  tritt  einerseits  im  Gefolge  schwerer 
Entkräftungskrankheiten  (,, marantische"  oder  ,, primäre" 
Thrombose)  oder  zugleich  mit  akut  entzündlichen 
Affektionen  der  Schädelgebilde  (,,phlebitische"  oder 
,, sekundäre"  Thrombose)  a  u  f. 

Anatomie  :  Auf  der  Höhe  des  Schädels  längs  der  Pfeilnaht  geht  der  Sinus 
longitudinalis  superior  bis  zu  dem  am  Hinterhaupthöcker  befindlichen 
Confluens  sinuum  (Tor- 


cular  Herophili),  von 
welchem  weitere  Blut- 
leiter abgehen ,  und 
zwar  nach  abwärts  der 
Sinus  occipita- 
1  i  s  mit  Übergang  in 
die  Vena  occipitalis, 
nach  vorne  median  der 
Sinus  rectus, 
der  die  Vena  magna 
Galeni,  also  den  Abfluß 
des  Plexus  choroideus 
aufnimmt  imd  in  den 
am  unteren  Rande  des 
Falx  verlaufenden  Si- 
nus longitudi- 
nalis inferior  (Falci- 
formis  minor)  übergeht, 
seitlich  in  beide  Sinus 
transversus,  die 
neben  den  Felsenbeinen 
vorbeiziehen  und  direkt 
in  die  Venae  jugulares 
übergehen.  Von  diesen 
gehen  nach  vorne  der 
Sinus  petrosus  i: 
petrosus  superio 
den  Türkensattel  herum 


durch  das  foramen 


uenssin. 


Fig.  25. 

Sdienia  der  Verbindungen  des  Sinus  longitudinalis 
superior  imd  transverus  mit  äußeren  Venen  (*). 

NachLeube.  Aus  Oppenheim,  Lehrbuch  d.  Nervenkrankheiten,  4.Au£l.  2.Bd. 


n  f  e  r  i  o  r  ,  zwischen  Clivvis  und  Felsenbein,  imd  Sinus 
r  ,  am  oberen  Rande  der  Felsenbeinjjyramide,  die  sich  um 
zu  einem  mächtigen  Blutstrom,  dem    Sinus  caver- 
nosus, vereinigen,  der  mit  den  Augenvenen  in  Verbindung  steht.  Außer  mit  diesen 
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erwähnten  Venenstämmen  stehen  die  Blutleiter,  namentlich  die  Sichelblutleiter,  mit 
mehrfach  den  Schädel  durchbrechenden  kleinen  Venen  in  Kommimikation.  Die  Hirn- 
sinus stellen  ungleichmäßig  dicke,  verschieden  gestaltete  Hohlräume  dar,  in  denen  sich 
keine  Klappen  befinden,  in  die  aber  Bälkchen  und  Zotten  hineinragen.  Dadurch 
besteht  eine  besondere  Neigung  zur  Thrombenbildung. 

Die  Ursachen  der  marantischen  Sinusthrom- 
bose sind  mit  schweren  Säfteverlusten  oder  mit  Herzschwäche  einher- 
gehende Zustände,  also  heftige  Darmkatarrhe,  langdauernde  Eiterungen 

Endokarditis,  Myokarditis,  zu 
schwerer  Kachexie  führende 
Syphilis  und  Tuberkulose. 

Der  Sitz  dieser  Sinusthrombose 
ist  zumeist  im  Sinus  longitudinalis, 
ferner  im  Sinus  transversus.  Die 
Thrombose  kann  sich  auf  die  Mehr- 
zahl der  Hirnsinus  ausbreiten.  Die 
Thromben  sind  anfangs  rötliche, 
später  gelbliche,  lockere,  zerreißliche 
Massen,  die  vorerst  lose,  dann  fest 
an  der  wenig  veränderten  Sinuswand 
sitzen. 

Die  sekundäre  (phle- 
bitische)  Sinusthrombose 
wird  durch  Ohraffektionen, 
durch  Knochenerkrankungen, 
durch  Eiterungen  innerhalb  der 
Schädelhöhle,  der  Augenhöhle, 
des  Gesichts  (Furunkel,  Ery- 
sipel) hervorgerufen. 

Der  Sitz  der  otitischen  Sinus- 
thrombose ist  der  Sinus  transversus 
namentlich  rechts,  die  Sinus  petrosi, 
Sinus  cavernosi.  Der  phlebitische 
Thrombus  ist  mißfarbig,  jauchig, 
zerfließlich,  die  Sinuswand  steht 
unter  dem  Zeichen  der  akuten  Ent- 
zündung, die  sich  auch  in  die  be- 
nachbarten Venen  fortpflanzen  kann. 

Durch  den  Verschluß  des  Sinus 
und  diu-ch  fortgeleitete  Entzündung 
kommt  es  in  den  Hirnhäuten 
und  im  Gehirne  zu  beträchtlichen  Veränderungen.    Man  findet  Hyperämie,  lo- 
kale oder  diffuse  Entzündungen  der  Meningen,  ausgebreitete  Meningealblutungen,  Er- 
weichungsherde, Hämorrhagien,  Hirnabszesse,  Hydrocephalus. 

Bakteriologische  Untersuchungen  ergaben  nicht 
nur  bei  ausgesprochen  phlebitischen,  sondern  auch  bei  marantischen  Throm- 
bosen positive  Befunde  (Heubner).  Berücksichtigt  man,  daß  auch  bei  dieser 
letzteren  Form  der  Sinusthrombose  die  Grundkrankheit  zumeist  eine  bak- 
teriell-toxische ist,  so  kann  man  Marfan  Recht  geben,  wenn  er  die  reine 
,, marantische"  Thrombose  nicht  akzeptiert,  sondern  jede  Sinusthrom- 
bose als  septikämisch  auffaßt  und  nur  die  Unterschei- 
dung zwischen  jenen  Formen  macht,  die  durch  lokale  Hirnläsionen  und 
jenen,  die  durch  Aligemoiner krankungen  bedingt  sind.    In  diesem  Sinne 


Fig.  26. 

Sinusthrombose  ( Ödem  des  Augenlides) . 

Aliadem.  Kinderklinilv  Düsseldorf,  Prof.  Schloßmann. 
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rechtfertigt  sich  auch  die  an  dieser  Stelle  erfolgte  Einreihung  der  Sinus- 
thrombosen unter  die  entzündhchen  Krankheiten  des  Zentralnerven- 
systems. 

Die  Symptome  der  Sinusthrombose  können  unter  den  Merk- 
malen einer  bestehenden  Krankheit  völlig  verschwinden;  nament- 
lich ist  dies  bei  den  sogenannten  marantischen  Thrombosen  der  Fall,  da 
die  von  denselben  etwa  abhängigen  Krämpfe,  Bewußtseinsstörungen  leicht 
als  Vorboten  der  Agonie  aufgefaßt  werden  können. 

Die  allgemein  zerebralen  Störungen  sind  nicht  sehr 
charakteristisch;  sie  bestehen  in  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Aufschreien, 

Konvulsionen,     Somno-  _„   

lenz,  Koma.  Wichtiger 
sind  die  Augensym- 
ptome bei  Smusthrom- 
bose  (Uhthoff).  Bei  der 
marantischen  Form  pfle- 
gen sie  bis  auf  Deviation 
conjugee  zu  fehlen.  Hin- 
gegen sind  bei  septischen 
Thrombosen  isolierte 
Augenmuskelstörungen 
häufiger,  insbesondere  bei 
otitischer  Sinusphlebitis, 
bei  welcher  Neuritis  opti- 
ca ein  relativ  häufiges 
Vorkommen  darstellt. 

Von  größerer  dia- 
gnostischer Wichtigkeit 
kann  das  Fieber  wer- 
den, welches  bei  septischer 
Sinusthrombose  nicht 
nur  sehr  hohe  Grade  zu 
erreichen  pflegt,  sondern 
sich  durch  wiederholte 
Schüttelfröste 

kennzeichnet.  Treten  an  eine  derartige  rasche  Erhöhung  der  Temperatur 
noch  die  oben  erwähnten  zerebralen  Symptome  hinzu,  so  kann  dadurch 
etwa  im  Verlauf  einer  eitrigen  Otitis  die  Veränderung  des  Befindens  ge- 
nügend scharf  gekennzeichnet  sein,  um  an  den  Eintritt  einer  Sinuser- 
krankung denken  zu  lassen. 

Ein  wichtiges  Mittel  für  die  Erkrankung  einer  Sinusthrombose  siad 
lokale  Ödeme  und  fortgesetzte  Thrombosen,  die 
direkt  auf  die  Art  und  den  Sitz  der  Erkrankung  hinweisen.  So  ruft  Throm- 
bose des  Sinus  transversus  ein  Odem  hinter  dem  Warzen- 
fortsatz, nicht  selten  (Jansen)  eine  Thrombosierung  des  oberen  Abschnittes 
der  Vena  jugularis  hervor;  letztere  läßt  sich  gelegentlich  tasten  und  gibt 
sich  durch  Schmerzen  bei  Kopfbewegungen,  durch  krankhafte  Seitwärts- 
neigung des  Kopfes,  durch  Schluckbeschwerden  kund.  Durch  Druck  im 
Foramen  jugulare  können  die  in  diesem  verlaufenden  Nerven  (Vagus, 


Fig.  27. 
Sinusthrombose. 

2  Jahre  4  Monate  altes  Kind. 

Dresdner  Säuglingsheim.  Prof.  Scliloßmann  (seziert  und  photo- 
graphiert  von  Dr.  Geipel). 
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Akzessorius,  Glossopharyngenus)  erkranken  und  Bulbärsymptome,  ja 
den  Tod  des  Patienten  zur  Folge  haben.  Verschluß  des  Sinus  lon- 
gitudinalis  führt  zur  Anschwellung  der  Venen  der  Schädeldecke 
und  der  Kopfhaut.  Bei  Thrombosierung  des  Sinus  cavernosus 
sind  Exophthalmus,  Schwellungen  der  Augenlider  (auch  einseitige)  und 
Entzündung  des  Orbitalinhaltes  sowie  Augenmuskelstörungen,  Trigeminus- 
neuralgien  denkbar.  Diese  Lokalsymptome  fehlen  allerdings  oft 
und  sind  daher  diagnostisch  nicht  sehr  zuverlässig.  In  manchen  Fällen  kann 
allgemeine  Pyämie  als  einziges  Merkmal  der  Sinusphlebitis  be- 
stehen, ohne  daß  die  Zerebralsymptome  in  den  Vordergrund  treten. 
ung°iinstig  Verlauf  der   Sinusphlebitis  ist  fast  stets  ein  rasch  tödlicher. 

Nur  selten,  namentlich  bei  der  marantischen  Form,  entsteht  eine  mehr- 
wöchentliche Krankheit,  die  aber  gleichfalls  mit  dem  Tode  endigt.  Eine 
Komplikation  kann  durch  Sekundärerkrankungen  erfolgen,  unter  denen 
insbesondere  Lungenembolien  beachtenswert  sind.  Heilungen  sind 
äußerst  selten  und  bei  der  Unsicherheit  der  Diagnose  schwer  zu  kontrol- 
lieren. Doch  ist  die  Möglichkeit  der  Bildung  eines  Kollateralkreislaufes 
(Hölscher),  einer  fibrösen  Verödung  des  Sinus  mit  Sekundärhydrocephalus 
(Marfan)  durch  spätere  Sektionen  geheilter  Fälle  erwiesen.  Fischer  rechnet 
ausgeheilte  Sinusentzündungen  sogar  zu  den  Ursachen  der  zerebralen 
Kinderlähmungen. 

erfoi^e"^"  Operative  Behandlung  ist  namentlich  bei  phlebitischer  Sinus- 

zweifeiliaft.  thrombose  jederzeit  in  Betracht  zu  ziehen  und  ergibt  sich  bei  Ohreiterimgen 
oft  als  unbeabsichtigte  Operation,  wenn  der  Operateur  bei  Trepanation 
des  Warzenfortsatzes  auf  den  thrombosierten  Sinus  transversus  gelangt. 
Die  Operation  der  Sinusthrombose  wird  von  manchen  mit  Unterbindung 
der  Vena  jugularis  vereinigt.  Es  herrschen  über  diese  Operation  bereits 
sehr  reiche  Erfahrungen.  Die  Erfolge  sind  nicht  schlecht  (58,4%  Heilun- 
gen bei  Körner).  Über  die  Technik  der  verschiedenen  Operationsmöglich- 
keiten siehe  Körner,  Jansen. 

IV.  Thrombose  und  Embolie  der  Hirngefäße. 

Verstopfung  Yiel  Seltener  als  beim  Erwachsenen  kommt  es  beim  Kinde  zur  Ver- 
aer Hiriige- 

fä^  beim  stopfung  der  Hirnarterien,  da  eine  im  späteren  Alter  wichtige  Ursache, 
selten.  die  Arteriosklerose,  wegfällt.  Über  die  Beziehungen  der  her.  Lues  zu  Ge- 
fäßerkrankungen des  Gehirnes  s.  S.  185.  Auch  tritt  im  Kindesalter  die 
primäre  Thrombose  der  Gehirngefäße  gegenüber  der  Sinus- 
thrombose zurück,  welche  sich  unter  jenen  Bedingungen  (erschöpfende 
Krankheiten,  Herabsetzen  des  Blutdruckes  usw.)  entwickelt  (,, maran- 
tische" Sinusthrombose),  die  beim  Erwachsenen  zu  Hirnarterienthrom- 
bose führen  kann.  Manchmal  ist  die  Verstopfung  der  Hirngefäße 
sekundär  durch  Fortleitung  einer  Sinusthrombose  bedingt.  Häufiger 
kommt  es  zu  Embolie  der  Hirngefäße,  die  stets  auf  eine  entzünd- 
liche Erkrankung  innerhalb  des  Gefäßapparates  zurückzuführen  ist.  Na- 
mentlich die  akuten  Infektionserkrankungen,  wie 
Diphtherie,  Scharlach,  Pneumonie,  selbst  Masern  [Baginsky)  können 
Hirnembolie  zur  Folge  haben,  wobei  die  Hirnerkrankung  oft  als  Spät- 
komplikation dieser  Leiden  sich  einstellt.     Nach  rheumatischer  Endo- 
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karditis  ist  Hirnarterienverschluß  seltener  zu  beobachten.  Vergiftun- 
gen, Verbrennungen  werden  ebenfalls  unter  den  Ursachen  der 
Hirnembolie  beim  Kinde  angeführt. 

Das  charakteristische  Merkmal  der  Hirnembolie  be- 
steht in  dem  plötzlichen  Auftreten  schwerster  Hirnsymptome.  Meist  leiten 
Konvulsionen  das  Krankheitsbild  ein ;  diesen  folgt  ein  komatöses 
Stadium,  das  oft  schon  lokale  Ausfall-  oder  Reizsymptome  erkennen  läßt. 
Manchmal  sind  allgemeine  zerebrale  Merkmale,  Kopfschmerz,  Unruhe, 
Erbrechen,  Benommenheit  Vorläufer  des  Insultes.  Die  richtige  Würdigung 
dieses  Krankheitsbildes  ist  erst  dann  möglich,  wenn  sich  Herdsym- 
p  t  o  m  e  einstellen,  unter  denen  Hemiplegie,  Aphasie,  sensible  Lähmungen 
in  erster  Reihe  stehen.  Je  mehr  die  initialen  Erscheinungen  zurückgehen, 
desto  deutlicher  treten  dann  jene  Kennzeichen  hervor,  welche  dem  Sitz 
der  Läsion  entsprechen  und  einen  Schluß  auf  die  verstopfte  Arterie  zu- 
lassen (s.  Schema  bei  Hirntumor). 

Zur  Orientierung  diene  folgende  Zusammenstellung  des  Versorgungs- 
gebietes einzelner  Hirnarterien: 

Arteria  cerebri  anterior,  s.  corpor.    callosi :   Balken,    mediale  Fläche  des 

Stirn-  und  Scheitellaj)pens, 
Art.  cerebri  med.  s.  Fossae  Sylvii:  Stammganglien,  z.  T.  innere  Kapsel, 

Großhirnmantel , 
Art.  choriodea:  Plexus  choroideus, 
Art.  cerebelli  inferior:  vmtere  Kleinhirnfläche, 
Art.  cerebelli  anterior:  Kleinhirn, 
Art.  cerebelli  stiperior:  obere  Kleinhirnfläche, 

Art.  cerebri  posterior:  Hinterhautlappen,  hinterer  Anteil  der  Stammganglien. 

Am  häufigsten  ist  die  Embohe  der  Art.  f  o  s  s.  Sylvii.  und  demge- 
mäß das  Auftreten  hemiplegischer  Symptome.  Trifft  die  Verstopfung 
eine  kleine  Endarterie,  so  können  beträchtliche  Ausfallszeichen  fehlen. 

Die  Hirnarterienembolie  kann,  wenn  sie  größere  oder  lebenswich- 
tigere Hirnbezirke  betrifft,  rasch  zum  Tode  führen.  Die  Kinder 
kommen  nach  dem  initialen  Koma  nicht  mehr  zu  sich,  es  entwickelt  sich 
ein  schwerer  Kollaps  und  zunehmende  Herzschwäche.  Häufiger  ist  der 
Verlauf  ein  günstigerer  und  es  resultiert  nach  allmählichem  Schwinden  der 
Initialerscheinungen  eine  Lähmung,  welche  das  Bild  der  zerebralen 
Kinderlähmung  darbietet.  In  späteren  Jahren  kann  man  in  solchen 
Fällen  nur  aus  der  Anamnese  die  Vermutung  einer  stattgehabten  Hirn- 
embolie aufstellen. 

Für  die  Diagnose  einer  Hirnembolie  ist  das  Vorhandensein 
ätiologischer  Momente  und  des  plötzlichen  Beginnes  unbedingt  erforder- 
lich. Doch  wird  bei  dem  Umstände,  daß  im  Kindesalter  vielfache  Hirn- 
erkrankungen mit  Konvulsionen  einsetzen,  die  Unterscheidung  gegenüber 
einer  zirkumskripten  Meningitis,  einer  Hirnhämorrhagie,  einer  Encepha- 
litis anfangs  manche  Schwierigkeit  bereiten  und  gelegentlich  überhaupt 
nicht  durchführbar  sein. 

Die  Therapie  des  akuten  Anfalles  hat  sich  vorwiegend  in 
Stärkung  der  Herzkraft,  auf  Linderung  der  heftigen  Zerebralerscheinung 
zu  beschränken  (s.  Behandlung  der  Encephalitis).  Bei  alten  Fällen  deckt 
sich  die  Behandlung  mit  jener  der  zerebralen  Kinderlähmung. 
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V.  Sklerosen  des  Zentralnervensystems. 

Die  Bezeichnung  Hirnsklerose  wird  für  eine  Reihe  anatomischer  Hirn- 
befunde gebraucht,  denen  makroskopisch  eine  Verdichtung,  Schrumpfung,  bräunliche 
Verfärbung  der  Hirnsubstanz,  mikroskopisch  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  ins- 
besondere in  den  Hirnsepten,  im  perivaskulären  Gewebe,  sowie  eine  Verdickimg  der 
Gefäßwände  eigentümlich  ist.  Das  Nervengewebe  ist  hierbei  melir  oder  weniger  stark 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  atrophisch,  de- 
generiert bzw.  geschwunden  sind.  Diese  Hirnsklerose  umfaßt  entweder  einzelne 
Partien  oder  sie  ergreift  einzelne  Hirnlappen  (lobäre  Sklerose)  oder  sie  bringt 
ganze  Hemisphären  des  Groß-  und  Kleinhirns  zur  Schrumpfung  und  Atrophie  (he- 
misphärische Form  der  Sklerose). 

Diese  Formen  der  Hirnsklerose  stellen  zumeist  nichts  anderes  dar  als  End- 
zustände schwerer  Hirnprozesse  und  können  daher  ätiologisch  ver- 
schiedenartige Bedeutung  haben.  Sie  finden  sich  als  Folge  intrauteriner  Erkrankungen 
(mit  Porencephalie  vereint),  als  Produkte  hereditär  syphilitischer  Hirnerweichung, 
als  Residuen  entzündlicher  Hirnaffektionen  usw.  Dementsprechend  sind  auch  die 
klinischen  Symptome,  unter  denen  die  als  Sklerose  sich  präsentierenden 
Zustände  eingesetzt  haben  bzw.  verlaufen  sind,  durchaus  nicht  gleichartig  und  ent- 
sprechen im  Anfang  oft  einer  angeborenen  Lähmung,  einer  Encephalitis,  Hirn- 
embolie  usw.,  im  späteren  Verlauf  meist  dem  vielgestaltigen  Bilde  der  zerebralen 
Kinderlähmung. 

Aus  all  dem  geht  hervor,  daß  die  Zusammenfassung  aller  dieser  Sklerosenformen 
in  eine  Gruppe,  wenn  sie  auch  noch  so  übersichtlich  erfolgt  { Bichard iere),  keinen 
Gewinn  für  das  Verständnis  der  kindlichen  Hirnkrankheiten  darstellt  und  daß  es 
angezeigt  erscheint,  diesen  Befund,  in  die  verschiedenen  ätiologisch-klinischen 
Krankheitsgruppen  aufzuteilen.  Beachtenswert  bleibt  hierbei  jedenfalls  die  ge- 
rade dem  kindlichen  Zentralnervensystem  eigentüm- 
liche Neigung,  auf  Krankheitsprozesso  mit  einer  Skle- 
rosierung zu  reagieren. 

Von  diesen  rein  anatomischen  Befunden  heben  sich  einige  Zustände 
von  Sklerose  des  Zentralnervensystems  schärfer  ab,  die  eine  gesonderte 
Besprechung  verdienen. 

1.  Die  diffuse  Hirnsklerose  {Strütnpell,  Westphal,  Heub- 
ner,  Busse,  Schmaus,  Bidlard,  Hugo  Weiß,  Frankl-Hochwart,  Moser, 
Spieler  usw.).  Es  handelt  sich  hier  um  ein  Leiden,  dessen  Symptome 
nicht  angeboren  sind,  sondern  erst  später,  ,,oft  mitten  im  besten  Wohl- 
sein" auftreten.  Allerdings  zeigen  die  Kinder  auch  vorher  manchmal  eine 
mangelhafte  geistige  und  körperliche  Entwicklung.  Vorwiegend  werden 
von  der  diffusen  Sklerose  Kinder  in  den  ersten  Lebensjahren,  selten  größere 
Kinder  oder  Erwachsene  betroffen. 

Die  Ursachen  der  diffusen  Hirnsklerose  sind  nicht  bekannt. 
Lues,  Alkoholismus  der  Eltern,  sowie  Traumen  werden  beschuldigt.  In 
einem  Falle  Pfau/ldlers  (private  Mitteilung)  kombinierten  sich  Lues,  Kon- 
sanguinität  der  Eltern,  Potus  und  beginnende  Paralyse  des  Vaters. 

Die  Symptome  des  Leidens  sind  psychischer  und 
somatischer  Natur. 

Meist  fällt  zuerst  eine  Herabsetzung  der  Intelligenz, 
eine  Trägheit  der  Bewegungen,  eine  Verminderung  des  Interesses  für  die 
Umgebung  auf.  Diese  psychische  Alteration  kann  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe der  Krankheit  beträchtlich  steigern,  so  daß  schließlich  völlige  Ver- 
blödungeintritt und  auch  eine  jede  Reaktion  auf  Sinneseindrücke  schwindet. 
Dabei  geht  das  Sprachvermögen  rasch  verloren.  Die  Äußerungen  des 
Kranken  bestehen  in  grunzenden,  unartikulierten  Lauten.  Es  gibt  jedoch 
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auch  Fälle,  bei  denen  die  Intelligenz  annähernd  normal  bleibt,  ja  sogar 
bis  zum  Tode  sich  erhält. 

Unter   den   körperlichen    Symptomen   ist  anfangs  eine  Muskelträg- 

*"  lip-it  und 

Ungeschicklichkeit,  Trägheit  der  Muskelbewegungen  auffallend.  Die  spastische 
Muskeln  zeigen  hierbei  eine  Erhöhung  ihres  Tonus  bis  zur  brettharten  Span-  tuien!' 
nung,  weisen  bald  Rigidität  und  schließhch  Kontrakturen  auf.  Diese 
Muskelrigidität  bleibt  nicht  nur  auf  die  Extremitäten  beschränkt,  son- 
dern erfaßt  auch  das  Gesicht,  die  Ka,umuskeln.  Manchmal  werden  zu- 
erst die  Beine,  in  anderen  Fällen  gleich  alle  Extremitäten  befallen.  Atif 
dem  Höhepunkt  der  Krankheit  sind  die  Kinder  infolge  der  spastischen 


Fig.  28. 

Sclerosis  cerebri  diffusa. 

Sjähriges  Mädchen.  Allmählicher  Beginn  im  3.  Lebensjahre.  Spasmen  aller  4  Ex- 
tremitäten mit  Abmagerung  und  Kontraktur.  Apoplektiforme  Anfälle  mit  Bewußt- 
seinsstörung. Trismus,  Zähneknirschen.  Deviation  conjuguee.  Nystagmus;  bulbäre 
Zeichen.   Atrophia  nervi  optici.    Kein  vermehrter  Hirndruck.    Psyche  wenig  betroffen. 

Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 

Kontrakturen  völhg  bewegungslos,  sie  liegen  steif  mit  gebeugten,  an  den 
Rumpf  gepreßten  Armen  und  mit  gestreckton,  überkreuzten  Beinen  im 
Bett,  werden  von  Kieferkrämpfen  und  Muskelzuckungen,  die  manchmal 
rhythmischen  Charakter  annehmen,  geplagt,  sind  außerstande  zweck- 
mäßige Bewegimgen  auszuführen.  Tremor,  Ataxie,  Athetose  ist  hierbei 
nicht  selten.  Eigentliche  Lähmungen,  Atrophien,  bestehen  nicht.  Doch 
macht  sich  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  eine  rapide  Abmagerung  be- 
merkbar. 

Von  selten  der   Augen   sind  Nystagmus,  Strabismus,  Deviation  Augen- 
conjuguee,  Stauungspapille  und  Sehnervenatrophie  zu  beobachten.  Die 
Pupille  reagiert  prompt  auf  Licht  und  Konvergenz. 

Störungen  des   S  c  h  1  i  n  g  e  n  s  ,   der  Phonation,  der  Zun- 
genbewogungen  fanden  sich  in  seltenen  Fällen  vor. 

Apoplektiforme,  seltener  epileptische  Anfälle  unterbrechen  -^'jg^'^g^'' 
hier  und  da  den  Krankheits verlauf  und  lassen  eine  Verschhmmernng  des  AnfäUe. 
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Zustandes  zurück.  Schließlicli  machen  Dekubitus,  Pneumonie  usw.  dem 
traurigen  Krankheitsbilde  ein  Ende.  Diese  Symptomenreihe  ist  keines- 
wegs immer  in  der  beschriebenen  Vollständigkeit  vorhanden.  Es  können 
nicht  nur  manche  Merkmale  fehlen,  sondern  es  muß  auch  der  Verlauf  kein 
so  unaufhaltsam  fortschreitender  sein.  Doch  erreichen  die  Symptome 
des  psychischen  Verfalls  rascher  ihren  Höhepunkt  als  bei  den  progressiven 
Paralysen,  und  es  ist  auch  die  ganze  Krankheitsdauer  eine  kürzere  als 
bei  dieser. 

Die  bisher  erhaltenen  pathologisch-anatomischen  Befunde 
bei  der  diffusen  Sklerose  sind  im  wesentlichen  recht  gleichartige.  Man  findet  nicht 
nm-  das  Gehirn,  sondern  auch  die  Medulla  oblongata  und  das  Rückenmark  diffus 
verdickt,  derb,  so  daß  im  Gegensatze  zum  sonstigen  Verhalten  kindlicher  Gehirne  die 
Kanten  der  Schnittflächen  scharfrandig  bleiben.  Namentlich  die  weiße  Substanz  und 
die  Stammganglien  sind  von  der  erwähnten  Beschaffenheit.  Die  Farbe  der  Mark- 
masse ist  gelblichweiß,  jene  der  Rinde  blaßgrau.  Besonders  verdickte  Partien  finden 
sich  nicht  vor.  Mikroskopisch  zeigt  sich  eine  beträchtliche  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes, eine  Zunahme  der  Markzellen,  hingegen  eine  Intaktheit  der  ganglionären 
Elemente.  Schmarls  faßt  das  anatomische  Bild  als  Endprodixkt  eines  intersti- 
tiellen Entzündungsjjrozesses  auf,  eine  Annahme,  die  von  den  meisten 
Autoren  akzeptiert  wird. 

2.  Multiple  Hirn-  und  Rückenmarkssklerose.  Ist 
schon  die  Stellung  der  multiplen  Hirn-  und  Rückenmarkssklerose 
des  Erwachsenen  in  der  Pathologie  des  Nervensystems  keineswegs 
feststehend,  so  herrscht  über  die  Bedeutung  dieses  Zustandes  im 
Kindesalter  derzeit  völlige  Unklarheit.  Die  Gegenscätze  gehen  so  weit,  daß 
auf  der  einen  Seite  die  multiple  Sklerose  im  Kindesalter  als  eine  häufige 
Krankheit  bezeichnet,  auf  der  anderen  deren  Vorkommen  bei  Kindern 
überhaupt  in  Abrede  gestellt  wird.  Anlaß  zu  diesen  Widersprüchen  bieten 
sowohl  die  anatomischen  als  die  klinischen  Verhältnisse. 

Anatomie  :  Das  grob  anatomische  Bild  verstreuter,  im  Gehirn  — 
namentlich  in  den  Stammganglien,  in  der  Brücke,  in  der  Medulla  oblongata 
—  sowie  im  Rückenmark  sitzender,  derber  graugelber  Herde  ist  über  jeden 
Zweifel  erhaben.  Auch  über  die  histologischen  Befunde  älterer  Fälle, 
welche  sich  durch  exzessive  Ghawucherung,  durch  das  Vorhandensein 
nackter  Achsenzylinder,  durch  das  Fehlen  sekundärer  Degenerationen  kenn- 
zeichnet, herrscht  eine  ziemlich  weitgehende  Übereinstimmung.  Hingegen 
sind  über  die  Deutung  dieser  histologischen  Befunde  die  Meinungen  ge- 
teilt. Während  die  älteren  Autoren  die  von  v.  Leyden  inaugurierte  An- 
nahme eines  entzündlichen  Ursprunges  dieser  Veränderung  vertreten  und 
in  der  multiplen  Sklerose  das  Ausgangsstadium  einer  Encephalomyehtis 
erblicken,  werden  von  E.  Müller  diese  Residuen  früherer  Entzündungen 
(die  sekundäre  multiple  Sklerose)  von  der  echten  Sklerose  (multiple  Ghose) 
scharf  getrennt  und  nur  der  letzteren  die  Bedeutung  eines  selbständigen 
Leidens  zuerkannt.  Diese  Auffassung  Müllers  hat  Anhänger,  aber  auch 
Gegner  gefunden  {Marburg,  Redlich  u.  a.)  und  man  ist  heutzutage  nicht 
berechtigt,  die  entzündUche  Natur  der  multiplen  Sklerose  völlig  ad 
acta  zu  legen  (siehe  disseminierte  Myeloencephahtis  S.  204). 

In  Konsequenz  dieses  Gegensatzes  sind  auch  die  Meinungen  über  die 
Natur  des  Leidens  geteilt.  Während  Müller  annimmt,  daß 
angeborene  Gliaverhältnisse  dem  Leiden  zugrunde  liegen, 
deren  allmähliches  Anwachsen  am  ehesten  den  Neubildungen  vergUchen 
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werden  könnte,  sehen  die  meisten  anderen  Autoren  in  akuten  allge- 
meinen Infektionen  des  Kindes,  so  namentlich  in  den 
schweren  Infektionskrankheiten  die  Ursache  des  Leidens.  Dement- 
sprechend reihen  die  einen  die  multiple  Sklerose  unter  die  endogenen, 
die  anderen  unter  die  exogenen  Erkrankungen ;  doch  hält  auch 
Müller,  der  extremste  Vertreter  der  ersten  Richtung,  einen  ungünstigen 
Einfluß  exogener  Schädlichkeiten  auf  die  Raschheit  des  Wachstums  einer 
bestehenden  Gliose  für  möglich. 

Symptomatologie:  Noch  viel  weniger  befriedigend  sind  unsere 
Kenntnisse  über  die  klinischen  Erscheinungen  der  multiplen  Sklerose  im 
Kindesalter.  Seitdem  Gharcot  seinerzeit  die  berühmte  Symptomentrias 
der  multiplen  Sklerose  —  Nystagmus,  Intentionstremor,  skandierende 
Sprache  —  aufgestellt  hat,  schien  damit  die  Diagnostik  der  multiplen  Skle- 
rose gesichert  und  eine  übergroße  Zahl  kranker  Kinder  wurde  auf  Grund 
dieser  Symptome  der  multiplen  Sklerose  zugewiesen.  Es  ist  ein  großes 
Verdienst  Schupfers  mit  dieser  Irrlehre  aufgeräumt  zu  haben.  Eine  Kritik 
der  als  multiplen  Sklerose  beschriebenen  Fälle  lies  ihn  erkennen,  daß  eine 
Berechtigung  zu  dieser  Diagnose  bei  der  übergroßen  Mehrzahl  der  hierher 
gerechneten  Fälle  nicht  besteht  und  daß  die  ganz  wenigen  durch  die 
Autopsie  sicher  gestellten  Fälle  von  nniltipler  Sklerose  gerade  die  ge- 
nannten Symptome  hatten  vermissen  lassen.  Die  meisten  der  als  mul- 
tiple Sklerose  beschriebenen  Fälle  gehören  der  hereditären  Ataxie,  der 
endogenen  Spinalparalyse,  der  progressiven  Paralyse,  der  diffusen  Hirn- 
sklerose, der  Syphilis,  der  zerebralen  Diplegie,  der  Hysterie,  der  Pseudo- 
sklerose an.  Unter  den  Symptomen,  welche  bei  den  als  multiple  Sklerose 
verifizierten  Fällen  vorhanden  waren,  sind  in  erster  Linie  spastische 
Paresen  der  Beine,  Sehnervenatrop  hie,  Störun- 
gen der  Augenmuskeln,  ferner  Störungen  der 
Sensibilität,  der  Mastdarm-  und  Blasenfunktion 
sowie  allgemeiner  Tremor  vorhanden.  Die  Sprach- 
störungen standen  im  Hintergrund,  die  Intelligenz  war  herabgesetzt,  ohne 
deutliche  Progredienz.  Die  Dauer  der  Krankheit  schwankte  zwischen 
wenigen  Monaten  und  8  Jahren;  in  den  letzteren  Fällen  gab  es  beträcht- 
liche Remissionen. 

Neben  den  Krankheitserscheinungen  dieser  wenigen  im  Kindesalter 
begonnenen  und  beendeten  Fälle  des  Leidens  beanspruchen  die 
Frühsymptome  jener  Fälle  von  multipler  Skle- 
rose, die  erst  im  späterenAlter  manifest  werden, 
viel  größere  Beachtung.  In  den  Anamnesen  von  Individuen 
mit  zweifellos  sicherer  multipler  Sklerose  hört  man  überaus  häufig  von 
Symptomen,  die  bereits  im  Kindesalter  aufgetreten  waren  und  die,  anfangs 
unbeachtet,  erst  später  in  Beziehimg  zu  dem  ausgesprochenen  Nerven- 
leiden gebracht  wurden.  Zu  diesen  Frühsymptomen  {Ctirschmann,  Müller) 
gehören  vorübergehende  Sehstörungen,  die  als  Neuritis  retrobulbaris 
aufgefaßt  werden,  temporale  Abblassung  des  Sehnerveneintrittes,  Ptosis, 
Augenmuskellähmungen,  nystagtische  Zuckungen,  subjektive  Sprach- 
schwierigkeiten, leichte  Ermüdbarkeit  in  den  Beinen,  Ungeschicklichkeit 
der  Hände,  sensible  Störungen,  Lähmungen  des  Gesichtes  sowie  einer 
oder  mehrerer  Extremitäten  (Hemiplegie),  apoplektiforme  Anfälle.  Als 
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ein  frühzeitig  auftretendes  Symptom  ist  nach  Marburg  Fehlen  des  Bauch- 
reflexes anzusehen.  Die  Mehrzahl  der  Symptome  sind  nicht  dauernd;  sie 
schwinden,  um  nach  einiger  Zeit  einem  anderen  Kranklieitszeichen  Platz 
zu  machen.  Es  ist  einleuchtend,  daß  die  Diagnose  des  Arztes  diesen 
unsteten  und  uncharakteristischen  Symptomen  machtlos  gegenübersteht 
und  daß,  wenn  überhaupt  an  eine  multiple  Sklerose  gedacht  wird,  nicht 
mehr  als  eine  vage  Vermutung  ausgesprochen  werden  kann. 

Man  wird  zu  einer  solchen  eher  berechtigt  sein,  wenn  sich  die  ner- 
vösen Symptome  einige  Zeit  nach  einer  Infektionskrankheit  einstellen, 
man  wird  vielleicht  bei  einem  Individuum  aus  der  Landbevölkerung,  unter 
der  die  multiple  Sklerose  besonders  häufig  ist,  eher  an  dieses  Leiden 
denken  dürfen,  als  bei  einem  Stadtkinde,  und  man  wird  jedenfalls  mit 
der  Hysteriediagnose  beim  Kinde  weniger  freigebig  sein  müssen,  als  dies 
jetzt  der  Fall  ist. 

Tuberöse  3.  Die  tuberöse   (hypertrophische)  Hirnsklerose.  Durch 

an™boren^?  Untersuchungen    von    Bourneville    und    seinen   Schülern,    ferner  Pellizzo 

sowie  einer  Reihe  anderer  Autoren  (zusammenfassend  Vogt  imd  Neurath)  ist  in  den 
letzten  Jahren  die  tub.  hyp.  Hirnsklerose  von  anderen  sklerotischen  Hirnjjrozessen 
schärfer  abgetrennt  worden.  Obwohl  dieselbe  wahrscheinlich  nicht  entzündlichen 
Ursprungs  ist,  sei  sie  der  besseren  Übersicht  wegen  an  dieser  Stelle  besprochen. 

Es  handelt  sich  anscheinend  um  einen  angeborenen  Zustand,  (Obduktion  eines 
zwei  Tage  alten  Kindes,  Hartdegen),  welcher  sich  durch  Epilepsie,  Idiotie,  motorische 
zerebrale  Ausfallserscheinungen,  Degenerationszeichen  sowie  durch  eigentümliche 
multiple  fibröse  Hauttumoren  kennzeichnet. 
Hirnsymptome ;  Die  zerebralen  Symptome  müssen  nicht  schon  im  frühesten  Ivindesalter  sich  ein- 

^pilepsi'e.'^  stellen,  ja  sie  können  völlig  fehlen,  so  daß  erst  die  Autopsie  die  charakteristische 
Hirn-  und  Rückenmarksveränderimg  aufdeckt.  Dort  wo  Epilepsie  besteht,  hat  die- 
selbe meist  einen  deutlich  progressiven  Charakter.  Das  Leiden  ist  an  sich  nicht  töd- 
lich, doch  starben  die  meisten  der  bisher  beschriebenen  Fälle  in  den  Kindes-  oder 
Jünglingsjahren. 

Mehr  Interesse  als  den  klinischen  Befvmden  wurde  von  den  Autoren  der  ana- 
tomischen Veränderung  gewidmet.  Makroskopisch  lassen  sich  im  Gehirn 
multiple,  hart  iimschriebene  Knollen  vorfinden,  die  vorzugsweise  in  der  Rinde  des 
GroßhirnhemisiDhären,  manchmal  auch  in  den  Stammganglien,  selten  im  Kleinhirn 
sich  vorfinden.  Mikroskopisch  zeichnen  sich  die  sklerotischen  Herde  durch  Gliawuche- 
rung,  diu-ch  Raref izierimg  der  nervösen  Elemente,  sowie  durch  das  Auftreten  großer  mit 
nervenartigen  Ausläufen  versehenen  Zellen  aus,  deren  Natur  nicht  klargestellt  ist. 
Fibröse      Außer  dem  Gehirn  sind  auch  die  Nieren,  das  Herz  Sitz  fibröser  Tumoren,  von  denen 
nicht  nur     erstere  durch  ihre  Progression  zum  Tode  führen  können.   Nach  diesen  Befunden  hat 
im  Gehirn,    man  es  bei  der  tuberösen  Sklerose  mit  einem  neoplastischen  Prozesse  zu  tun,  dessen 
in  anderen    Ausgang  in  fötaler  Entwicklungsstörung  gesucht  werden  muß.  Doch  herrscht  derzeit 
Organen,     noch  keineswegs  Klarheit  über  diesen  eigentümlichen  Zustand. 

VL  Poliomyelitis. 

{Heine-Medinsche  Krankheit). 

zündung^des  Die  PoHomyeHtis  {Heine-Medinsche  Krankheit)  ist  e  i  n  e 
Zentralnerven-  infektiöse  akutc  Entzündung  des  Zentralnerven- 

systems,  na-  i  <■  i  ei  i 

menthch  der  systems,die  am  häufigsten  indergrauen  Substanz 
Rückenmarivs-  des   Rückenmarks  ihren  Sitz  hat.    Die  von  Kußmaul  einge- 
substauz.    fiii^rte  Bezeichnung  Pohomyelitis  {jtohoq,  grau),  ist  daher  wohl  anatomisch 
richtig,  entspricht  aber  nur  einer  Teilerscheinung  des  gesamten  Krank- 
heitsbildes.   Wickman  hat  den  Namen  Heine-Medinsche  Krankheit 
vorgeschlagen. 
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Bis  zu  dieser  richtigen  Erkenntnis  der  Pathologie  des  Leidens  hatte  die  Poliomy- 
ehtisforschung  mehrere  große  Hindernisse  zu  überwinden.  Vorerst  wurde  die  spinale 
Natur  der  Erkrankung,  die  bereits  von  Heine  (1840),  dann  von  Duchenne  behauptet 
worden  war,  bezweifelt  und  das  Leiden  als  ,, essentielle  Kinderlähmung"  bezeichnet 
{Barthez  und  Rilliet).  Als  dann  Charcot,  Joffroy  und  andere  sichere  Rückenmarks- 
veränderungen hatten  nachweisen  können,  wurde  angenommen,  daß  eine  primäre 
zur  Atrophie  führende  Ganglienzellenerkrankung  dem  Lei- 
den zugrunde  liege,  ohne  daß  eine  sonstige  Rückenmarkserkrankung  bestände  ( Charcot). 
Diese  auf  Grund  eines  Sektionsbefundes  von  einem  länger  bestehenden  Falle  von 
Poliomyelitis  entstandene  Auffassung  wm'de  zwar  erschüttert,  als  (Roger,  Damaschino, 
Roth)  bei  kurz  nach  der  Erkrankung  verstorbenen  Kindern  akut  entzündliche  Rücken- 
marksveränderungen nachgewiesen  werden  konnten,  aber  durch  lange  Zeit  hatte  die 
Charcotsche  Auffassung  der  jorimären  Ganglienzellenerkrankung  noch  manche  Anhänger 
(Risler  und  von  Kahlden,  zum  Teil  Lövegren).  Die  Mehrzahl  der  früheren  Untersucher  . 
(Goldscheider,  Redlich,  Sicmerling,  Pierre  Marie,  Neurath)  haben  sich  aber  im  Sinne 
der  entzündlichen  Natur  der  Poliomyelitis  ausgesprochen,  und 
die  neueren  Untersuchungen  Wickmans,  Geirsvolds,  Harhitz-  Scheels,  Marburgs  sowie 
die  Tierexperimente  Landsteiners,  Wiesners  und  Leiners,  Römers,  Josephs,  Flexners  u.  a. 
lassen    an  der  infektiös-entzündlichen  Natur  des  Leidens  keinen  Zweifel  zu. 

Pathologisch-anatomisch  zeigen  frische  Poliomyelitisfälle  alle 
Zeichen  der  akuten  Entzündung  (Hyperämie,  Gefäßvermehrung,  Ödem,  kleinzellige 
Infiltration,  Schwellung  und  Trübung  der  Ganglienzellen,  Zerfall  der  Nervenelemente, 
eventull  zentrale  Erweichungen)  im  Bereiche  des  Vorderhornes.  Die  Entzündung  ist 
nicht  auf  die  graue  Substanz  beschränkt,  sondern  breitet  sich  auch  auf  benachbarte 
Markpartien  aus.  Oft  sind  langgestreckte  Rückenmarksanteile  von  der  Entzündiing 
betroffen ;  namentlich  ist  dies  bei  den  rasch  unter  dem  Bilde  der  Landry Bchen  Paralyse 
verlaufenen  Fällen  der  Fall.  Med  u  IIa  oblongata  {Redlich)  und  Partien 
des  Gehirnes  sowie  der  Meningen,  sind  auch  dann  oft  ent- 
zündlich  verändert,  wenn  keine  Symptome  von  Seiten  dieser 
Centra  vorhanden  gewesen  waren  (Harhitz-Scheel).  Charakteristisch 
für  diese  Art  der  Rückenmarksentzündung  ist  die  vornehmliche  Lokalisation  in  der 
Lenden-  und  Halsanschwellung.  In  alten  Fällen  ist  das  Vorderhorn  der  er- 
krankten Seite  deutlich  verschmälert,  die  Ganglienzellen  und  Fasern  sind  atrophisch 
oder  ganz  geschwvmden,  und  um  die  Gefäße  lassen  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung oft  noch  geringe  Reste  der  Entzündung  nachweisen. 

Entsprechend  der  Erweiterung  des  a,natomischen  Begriffes,  hat  auch  Erweiterung 
die  Umgrenzung  des  klinischen  Symptomenbildes  eine  Änderung  Begriffes 
erfahren.    Erfahrungen  an  großen  Epidemien  (s.  u.)  haben  gezeigt,  daß  ^"'"""y"^''*'^- 
gleichzeitig  mit  Fällen,  welche  klinisch  nur   eine  Rücken- 
markserkrankung darbieten,  auch  Erkrankungen  auftreten, 
welche  auf  Störungen  im  Bereiche  der  Meningen,  des  Groß- 
hirns, der  Stammganglien,  der  Brücke  und  des  verlängerten 
Marks  hinweisen.    Man  findet  demnach  schwere  meningeale  Krank-  ^eningeaie, 

o  encephali- 

heitsbilder,  Lähmungen  der  Hirnnerven  bzw.  Bulbärnerven  (s.  o.  Polio-  tische. pontine, 

bulbäre  Be- 

encephahtis  acuta  superior  und  inferior),  spastische  Paresen  und  Ataxie  gleitsymptome. 

der  Extremitäten  sowohl  rein  als  auch  —  namentlich  im  Anfangsstadium 

—  mit  spinalen  Lähmungen  kombiniert.    Außerdem  zeigten  sich  in  Epi-  FäHe  mit  aii- 

~  o  i  gemeinsymp- 

demieherden  und  in  der  Umgebung  Erkrankter  auch  einfach  fieberhafte   tome  oiine 

iicrvöSG  Aus- 

Krankheitsfälle  mit  meningitischen,  gastro-intestinalen,  influenzaähnlichen  fall;:erscliei- 
Symptomen,  welche  ohne  Folgen  ausheilten.   Diese  abortiven  Fälle  """s*^"- 
sind  wahrscheinlich  sehr  häufig  und  für  die  Verbreitung  des  Leidens  von 
Wichtigkeit.    Alle  diese  verschiedenartigen  Formen  der  Krankheit  sind 
auch  im  Tierexperiment  durch  intraperitoneale  oder  intrazerebrale  Ein- 
verleibung von  erkranktem  Rückenmark  erzeugt  worden. 

Die  bereits  von  Medin  angebahnte  Erkenntnis,  daß  alle  diese  Krank- 
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heitsformen  nur  verschiedene  Äußerungen  ein  und  derselben  Infektions- 
krankheit seien,  veranlaßte  Wickman  in  einer  im  Jahre  1907  erschienenen 
größeren  Arbeit  die  klinische  Symptomatologie  der  ,,Heine-Medin sehen 
Krankheit"  vollständig  umzugestalten. 

Diese  kann  nach  Wicktnan  folgende  Formen  annehmen:  1.  Rein 
spinale  Form  (Poliomyelitis  im  engeren  Sinn) ;  2.  Rasch  auf-  und  absteigende 
Lähmung  mit  tödlichem  Ende  {Landrysche  Paralyse) ;  3.  Pontine  und 
bulbäre  Form;  4.  Encephalitische  Form;  5.  Ataktische  Form;  6.  Poly- 
neuritische  Form;  7.  Meningitische  Form;  8.  Abortive  Form.  Die  Rich- 
tigkeit dieser  Einteilung  hat  sich  im  wesenthchen  bei  einer  recht  ausge- 
breiteten Epidemie  dieser  Krankheit,  welche  im  Jahre  1908/09  in  Wien 
und  Meder-Österreich  geherrscht  hat,  bestätigen  lassen,  wenn  auch  eine 
Vereinfachung  der  Einteilung  sich  als  erwünscht  erweist. 

Ich  halte  eine  Gruppierung  in  1.  zerebrale,  2.  spinale,  3.  abortive  Formen 
für  genügend.  Die  ataktische  Form  Wickman's  dürfte  unter  die  zerebrale  ge- 
hören, die  polynetu-itische  ist  einstweilen  nicht  sicher  erwiesen. 

Als  Beweis  für  die  infektiöse  Natur  des  Leidens  muß 
in  erster  Linie  das  Auftreten  desselben  in  Form  von  Epidemien  angesehen 
werden,  wie  sie  in  besonders  großer  Ausdehnung  in  Nordamerika  (1907 
und  früher),  Norwegen  (Geirsvold,  Harbitz  und  Scheel),  Schweden  (Medin, 
Wickman),  Nieder-Österreich  inkl.  Wien  (Zappert),  Deutschland  {Müller, 
Förster,  Kramer  usw.)  und  an  verschiedenen  anderen  Orten  aufgetreten 
sind.  (Zusammenstellung  Wickmans.)  Auch  bei  Geschwistern  und 
Hausgenossen  sind  Erkrankungen  beobachtet  worden.  Sicherge- 
stellt ist  die  Infektiosität  durch  die  oben  erwähnten  Tierexperi- 
mente. Die  Übertragung  erfolgt  möglicherweise  durch  gesunde 
Zwischenträger. 

Jahreszeit  des  Auftretens.  Nahezu  alle  Epidemien  spiel- 
ten sich  in  den  Sommer-  und  Herbst  monaten  ab,  wobei  freilich 
manchmal  ein  starkes  Hineinragen  in  den  Winter  zu  beobachten  ist. 
Auch  die,  nicht  gerade  seltenen  sporadischen  Fälle  sieht  man  vorwiegend 
im  Sommer  auftreten. 

Bakteriologische  Untersuchungen  wurden  mit  Hilfe 
der  Lumbalpunktion  und  bei  Sektionen  ausgeführt  {Schnitze,  Geirsvold  u.  a.), 
ohne  daß  die  erhaltenen  Befunde  (zumeist  Diplokokken)  für  die  Ätiologie 
des  Leidens  Bedeutung  gewonnen  hätten.  Durch  neuere  Untersuchungen 
ist  die  Annahme  einer  ,,invisiblen  Virus"  —  ähnlich  wie  bei  Lyssa  — 
wahrscheinlich  geworden,  dessen  Darstellung  noch  nicht  gelungen  ist. 

Die  Poliomyelitis  befällt  in  der  Regel  kleinere  Kinder;  die 
Mehrzahl  der  Patienten  hat  beim  Auftreten  der  Krankheit  das  2.  Lebens- 
jahr noch  nicht  überschritten.  Dies  gilt  aber  nur  für  sporadische  Fälle, 
während  in  Epidemien  auch  ältere  Kinder,  selbst 
Erwachsene  nicht  verschont  bleiben.  Es  konnte  dies  in  der  Epidemie 
Wickmans  und  in  der  aus  Nieder-Österreich  beobachtet  werden.  Als 
Inkubationszeit  nimmt  Wickman  1 — 4  Tage  an,  doch  gibt  es 
sicher  auch  Fälle  mit  längerer  Inkubationszeit. 

Symptomatologie.  Aus  der  oben  zitierten  Einteilung  der  epi- 
demischen Poliomyelitis  ist  deren  khnische  Vielgestaltigkeit  ersichtlich. 
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Die  Formen  mit  encephalitischen,  pontinen  und  bulbären  Symptomen 
wurden  bereits  im  Abschnitt  Encephahtis  besprochen.  Die  meningitischen 
und  abortiven  Formen  wurden  bereits  oben  kurz  gekennzeichnet.  Es 
erübrigt  daher  an  dieser  Stelle  nur  die  Besprechung  der  spinalen  For- 
men, der  Poliomyelitis  im  engeren  Sinn.  Die  Initialerscheinun- 
gen der  Poliomyelitis  (bezw.  der  Heine- 31  edinschen  Krankheit)  sind  sehr 
wechselnd.  Es  gibt  Fälle,  bei  welchen  die  Anfangssymptome  so  gering  sind, 
daß  den  Eltern  erst  die  ,,über  Nacht  aufgetretene  Lähmung"  bewußt 
wird.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  —  namentlich  bei  schwereren  Epi- 
demien —  bestehen  Fieber  bis  zu  40°,  gastro-intestinale  Erscheinungen 
(welche  das  Krankheitsbild  eine  Zeitlang  beherrschen  können),  anginöse 
Beschwerden ,  Schmerzen  im  Rücken ,  in  den  Extremitäten ,  im  Kopfe, 
Hauthyperesthäsien,  nicht  selten  auch  Blasenstörungen.  Manchmal  tritt 
uns  ein  schwer  meningeales  Initialstadium  entgegen.  In  der  Regel  hält 
dieses  Initialstadium  einige  Tage  an ;  das  Fieber,  die  Darm-  und  Blasen- 
störungen schwinden  in  den  nicht  letalen  Fällen,  oder  verringern  sich 
recht  bald.  Die  Krankheit  tritt  dann  in  das  Stadium  der  an- 
fänglichen Lähmung.  Dieselbe  äußert  sich  oft  nicht  gleich  in 
der  vollständigen  BcAvegungsunfähigkeit  der  befallenen  Extremitäten,  so  daß 
es  bei  den  meist  bettlägerigen  Patienten  erst  der  genauenUntersuchung  bedarf, 
um  die  Beeinträchtigung  der  Bewegung  zu  konstatieren.  WicJcman  gibt  an, 
daß  in  diesem  Stadium  ein  Rückgang  der  Erscheinungen  möglich  sei,  so  daß 
manche  solcher  Fälle  undiagnostiziert  bleiben  können.  Gewöhnhch  gehen 
diese  anfänglichen  Paresen  sehr  bald  in  komplette  Paralysen  über,  welche 
nach  wenigen  Tagen  ihre  maximale  Ausdehnung  erlangen.  Seltener  kommt 
es  zu  Schub  weisem  Erreichen  der  schließlichen  Lähmungen  (Neurath  u.  a.). 
Gleich  nach  Beginn  ist  eine  größere  Anzahl  von  Muskeln  gelähmt,  als 
später,  zumeist  zeigen  sich  mehrere  Extremitäten,  nicht  selten  die  Rücken- 
muskulatur, die  Atmungsmuskeln  betroffen.  Recht  häufig  sind  gleich- 
zeitig Paresen  von  selten  der  Augenmuskeln  (Doppeltsehen,  Schielen, 
Nystagmus)  des  Facialis,  manchmal  auch  der  Bulbärnerven  vorhanden, 
welche  bald  zurückgehen.  Dabei  bleibt  es  aber  in  den  günstig  verlaufen- 
den Fällen  nicht,  man  sieht  vielmehr,  daß  diejenigen  Körperteile,  Avelche 
geringere  Lähmungen ,  erhaltene  oder  nur  herabgesetzte  Reflexe  aufge- 
wiesen hatten,  sich  erholen  und  daß  sich  schließlich  die  Paralyse  in  be- 
stimmten Regionen  lokalisiert.  In  diesem  Stadium  des  Rück- 
ganges mit  Lokalisation  und  Fixation  der  Läh- 
mung (Haushalter)  bekommt  man  die  Pohomyelitisfälle  in  den  Am- 
bulanzen der  Spitäler  meist  zu  Gesicht.  Sie  zeigen  dann  folgendes  Ver- 
halten : 

Das  charakteristische  Merkmal  der  Poliomyelitis 
ist  die  schlaffe,  atonische  mit  Atrophie  und  Ver- 
lust der  elektrischenErregbarkeit  einhergehende 
Muskellähmung.  Die  Lähmung  ist  bald  nach  Beginn  der  Erkran- 
kung völlig  allsgesprochen,  die  Atrophie  und  elektrische  Unerregbarkeit 
stellen  sich  innerhalb  weniger  Tage  ein.  Manche  Körperteile  werden  mit 
besonderer  Häufigkeit  von  der  Lähmung  befällen;  es  existieren  darüber 
ausgedehnte  statistische  Zusammenstellungen.  Am  häufigsten  betrifft 
die  Lähmung  ein    Bein,    dann   kommen  in  bezug  auf  die  Frequenz 
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beide  Beine,  ein  Arm,  Arm  und  Bein  (gleichseitig  oder  gekreuzt), 
endlich  die   Stammmuskulatur  und  beide  Arme. 

  An  den  Extremi- 
täten zeigt  sich  eine 
überraschende  Häufigkeit 
der  Erkrankung  in  be- 
stimmten Muskeln.  Am 
Arme  Averden  Vorzugs - 
Aveise  der  Deltoideus,  dann 
der  Bizeps,  Brachialis,  Su- 
pinator  longus  (also  die 
Muskeln  des  oberen  Plexus- 
typus),  ferner  die  anderen 
Schultermuskeln  betroffen, 
seltener  ist  die  liähmung 
des  Triceps,  der  Handmus- 
keln, der  gesamten  Arm- 
muskulatur. Die  poliomye- 
li  tische  Lähmung  ergreift 
also  in  der  Regel  die  proxi- 
malen Teile  des 
Armes.  Anden  Beinen 
wird  die  Peronealnius- 
kulatur  überaus  häufig 
betroffen.  Ferner  zeigen 
sich  derTibiahs  anticus,  der 
Quadrizeps,  die  Glutaei,  der 
Tibialis  posticus,  seltener 
die  Waden,  fast  niemals  der 
Sartorius  gelähmt.  Ausge- 
breitete schlaffe  Lähmimg 
eines  oder  beider  Beine  sieht 
man  öfter  als  solche  der 
Arme.  Lähmungen  der 
Rückenmuskeln  mit 
Lordose  und  Gehschwierig- 
keit, der  Nackenmus- 
k  e  1  n  mit  Herabsinken 
des  Kopfes,  der  Bauch  - 
m  u  s  k  e  1  n  mit  ein-  oder 
beiderseitiger  Vorwölbung 
des  Abdomen  (Ibrahim)  sind 
seltener,  doch  habe  ich  alle 
diese  Formen  mehrfach  ge- 
sehen. Gleichzeitige  BeteiU- 
gung  der  Muskeln  des 
Hirnner  venbereiches 
(Fazialis,  Hypoglossus,  Augenmuskeln)  ist  wie  erwähnt,  nicht  selten  zu 
beobachten.     Die  Kombinierung  der  einzelnen  Lähmimgsbezirke  kann 


Fig.  29. 
Poliomyelitis. 
Tjähriger  Knabe.    Atrophie  und  Lähmung  heider 
Beine,   leichte  fixierte  Equinovarusstellung  heider 
Füße.     Lähmung  der  rechtsseitigen  Bauchmushein 
mit  herniefiartiger  Vorwölhung  des  Bauchinhaltes. 

Aus  Ibrahim  und  Hermann,  t^ber  Bauchmuskellähmungen  bei 
Poliomyelitis  anterior  acuta,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven- 
heilkunde XXIX. 
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verschieden  sein.  Gleichzeitiges  Befallen  mehrerer  Extremi- 
täten (auch  als  H  e  m  i  p  1  e  g  i  a  s  p  i  n  a  1  i  s)  ist  in  frischen  Fällen  oft  zu 
sehen.  Tn  der  Regel  gehen  bei  derartigen  mehrsitzigen  Lälimungen  an  einer 
oder  mehreren  Stellen  die  Störungen  wieder  zurück  und  die  Krankheit 
bleibt  schließlich  auf  ein  viel  kleineres  Territorium  beschränkt,  als  das 
anfangs  erkrankte  gewesen.  Warum  bestimmte  Muskelpar- 
tien mit  Vorliebe  erkranken,  ist  iins  nicht  bekannt  (Baumann); 
möghcherweise  sind  anatomische 
Verhältnisse  in  bezug  auf  die 
Gefäßverteilung  def  einzelnen 
Muskelkerne  im  Rückenmarke 
maßgebend. 

Der  Funktionsansfall 
bei  der  poliomyelitischen  Läh- 
mung kann  sehr  beträchtlich  wer- 
den. Am  Arme  kommt  es  zu 
völliger  Schulterlähmung,  seltener 
znr  Unbeweglichkeit  der  anderen 
Gelenke.  Die  Poliomyehtis  der 
Beine  führt  zur  Schlaffheit  aller 
beteiligten  Gelenke  (namentlich 
des  Sprunggelenkes,  ,, Pendeln  des 
Fußes"),  manchmal  allerdings 
durch  Überwiegen  der  weniger 
geschädigten  Muskelgruppen  zur 
spastischen  Spitzfußstellung.  Die 
Gehfähigkeit  stellt  sich  bei  beider- 
seitiger Lähmung  sehr  unvoll- 
kommen oder  auch  gar  nicht  wieder 
ein;  manche  dieser  unglückhchen 
Geschöpfe  kommen  zu  absonder- 
lichen Methoden  der  Fortbewegung 
(,,H  andgänge  r"). 

Die  Sehnenreflexe  sind 
im.  Bereiche  der  erkrankten  Mus- 
keln herabgesetzt  oder  er- 
loschen; doch  kann  ein  an- 
fänglich fehlender  Reflex  wieder- 
kehren. Das  Vorhandensein  eines 
Reflexes  schließt  aber  nicht  die 
Anwesenheit  einer  spinalen  Kinder- 
lähmung aus,  da  bei  Tntaktbleiben  des  Trizeps,  des  Quadrizeps,  der  Waden- 
muskulatur (bzw.  der  entsprechenden  Rückenmarkszentren)  trotz  Lähmung 
anderer  Muskeln  derselben  Extremitäten  der  Trizeps-,  Patellar-,  Achilles- 
sehnenreflex vorhanden  sein  kann.  Manchmal  sieht  man  sogar  bei  A  r  m  - 
1  ä  h  m  u  n  g  eine  Reflexsteigerung  am  gleichseitigen  Bein,  wohl 
als  Ausdruck  einer  Pyramidendegeneration  durch  Übergreifen  der  primären 
Entzündung  auf  das  Areal  der  Pyramidenstränge.  Ebenso  ist  der  manchmal 
lebhafte  Achillessehnenreflex  bei  fehlendem  Kniepliänomen  und  die  Reflex- 

Thiemich-Zappert,  Kraiiklieiten  d.  Nervensystems.  7 


Hemiplegia 
spinalis. 


Fig.  30. 

Poliomyelitis  beider  Arme,  nur  ge- 
ringe Handbewegungen  möglich. 
6  jähriges  Mädchen. 
Eigene  Beobachtung. 


Funktio- 
nelle 
Störung 
hochgradig. 


Fehlende 
Ileflexe. 


98 


J.  ZAPPERT 


Steigerung  am  gesunden  Bein  zu  deuten.    Die   Hautreflexe  sind, 
soweit  die  Muskeln  reaktionsfähig  sind,  vorhanden, 
stö^ungeif  Außer  den  auf  den  Muskelapparat  beschränkten  Störungen  findet  man 

^und'HauT'^  bei  der  Pohomjelitis  noch  eine  Reihe  von  Veränderungen  der  Haut  und 
des  Knochensystems,  die  man  ganz  allgemein  als  t  r  o  p  h  i  s  c  h  e 
Störungen  zu  bezeichnen  pflegt. 

Die  Haut  der  erkrankten  Extremitäten  insbesondere  an  den  Beinen 
fühlt  sich  kühl  an,  ist  zyanotisch,  marmoriert.  Auffallend  ist  die  Neigung  zu 

Hauterkrankungen  an  der  gelähmten  Seite. 
Wohl  könnten  ekzemartige  Eruptionen  auf 
den  Nässereiz  beim  öfteren  Elektrisieren 
zurückgeführt  werden,  aber  die  gelegentlichen 
frostbeulenartigen  Affektionen,  die  Neigung 
zur  Schweißsekretion  (//?g{er),  das  harte  Ödem 
der  Haut  {Oppenheim)  haben  wohl  doch  die 
Bedeutung     vasomotorischer  Störungen. 


Fig.  31.  Fig.  32. 

Poliomyelitis. 

7jähriges  Kind.    Hochgradige  Lähmung  der  beiden  Beine,  Beugekontralctur  im  Hüft- 
gelenk, starke  Lordose  der  Lendenwirhelsäide.  ,,Handgänger". 
Aus  dem  Carolinen-Kinderhospital  in  Wien. 


Skelett- 
atrophie. 


Schmerzen  und  Druckempfindungen  der  Muskeln  und  Gelenke  dauern 
oft  viele  Wochen  an. 

Am  Skelett  der  erkrankten  Extremität,  namentlich  des  Beines, 
macht  sich  in  manchen  frühzeitig  erworbenen  Fällen  eine  Wachstums- 
hemmung sowie  eine  beträchthche  Atrophie  der  Knochen  geltend,  die 
durch  Röntgenaufnahmen  gut  sichtbar  gemacht  werden  kann.  Andererseits 
gibt  es  Fälle,  bei  denen  das  erkrankte  Bein  das  gesunde  an  Länge 
überragt.  Neurath  hat  dieses  sonderbare  Verhalten  recht  gut  damit  zu 
erklären  versucht,  daß  auf  der  erkrankten  Seite  eine  vom  Kinde  durchge- 
machte Rachitis  weniger  zur  Geltung  gekommen  sei. 

Selbst  stärkere  Lähmungen  sind  noch  einer  Besserung  fähig,  die 
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Fig.  33. 
Poliomyelitis  heider  Beine. 

Röntgenaufnahme   beider   Beine.      Die  Lähmung  links  viel  hochgradiger  als  rechts. 
Sehr  deutliche   V  er  schmälerung  der  Knochen  (namentlich  Oberschenkel  links),  schön 
erkennbares  Schlottergelenk  im  linken  Knie. 
Aus  dorn  Röntgeninstitute  des  Dozenten  Dr.  Eienböcli  in  Wien. 
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nach  vielen  Monaten  eintreten  kann;  allerdings  besteht  zuweilen  diese 
Besserung  nur  darin,  daß  die  Kinder  es  lernen,  die  gesund  gebliebene  Mus- 
kelgruppe zweckmäßig  zu  verwerten.  Schließlich  aber  kommt  es  doch  zur 
Dauerlähmung,  zum  Stadium  der  Muskel  atrophie  mit 
Deformation  der  Gliedmaßen"  {Haushalter).  Die  verkürzten, 
pendelnden  Extremitäten,  die  Schlottergelenke  (z.  B.  das  Genn  recurvatum), 
die  Stellungsanomahen  der  Gliedmaßen  durch  ungehinderte  Anspannung  der 
erhaltenen  Muskeln,  die  häutige  Skoliose  und  Lordose  geben  dem  Kranken 
recht  oft  ein  ausgesprochen  krüppelhaftes  Aussehen,  ohne  daß  seine  Gesund- 
heit dadurch  geschädigt  wäre;  es  handelt  sich  um  Heilungen  mit  Defekt. 

Neben  diesen  zahlreichen  Fällen  der  t3^ischen  Poliomyelitis  (spinale 
Form  der  Heine-Medinschen  Krankheit)  findet  ma.n  in  jeder  größeren  Epi- 
demie auch  Fälle  mit  akutem,  in  wenigen  Tagen,  seltener  1  bis  2 
Wochen  tödlichem  Verlauf.  Es  kommt  bei  diesen  Kranken  unter 
mäßigen  Temperatursteigerungen  {Soltmann)  zu  Lähmungen  der  Beine, 
des  Bauches,  Rückens,  der  Arme,  der  Atemmuskulatur  und  schließ- 
lich, wenn  nicht  schon  in  diesem  Stadium  der  Tod  eintritt,  zu 
Bulbärlähmungen.  Die  Sphinkteren,  die  Augen  und  Gesichtsmusku- 
latur bleiben  in  der  Regel  intakt.  Das  Bewußtsein  kann  bis  zum 
Schlüsse  erhalten  bleiben.  Manchmal  beginnt  das  Leiden  auch  in  den 
Armen  und  führt  in  kürzester  Zeit  durch  Befallen  werden  der  Atemmusku- 
latur zum  Tode.  Auch  Fälle  von  akut  einsetzenden,  tödlichen  Bulbärläh- 
mungen sind  in  der  Heine-Medinschen  Krankheit  zu  beobachten.  Es 
entstehen  dann  Krankheitsbilder,  denen  man  bisher  unter  dem  Namen 
der  Landryschen  Paralyse  eine  Sonderstellung  eingeräumt  hat,  und 
welche  namentlich  ältere  Kinder  und  Erwachsene  befallen. 

Dieses  Leiden  hat  seit  der  ersten  Beschreibung  durch  Landry  im  Jahre 
1859  vielfach  Bearbeitung  gefunden  (Westphal,  Bernhardt,  Kahler,  Pick, 
Wappenschmidt  n.  a.)  und  gSklthisYor  kurzem  als  eine  seltene,  selbständige 
Krankheit.  Indem  Wiclcman  darin  einfach  nur  die  mit  auf-  und  absteigenden 
spinalen  Lähmungen  einhergehenden  schwersten  Fälle  der  Heine-Medin- 
schen  Krankheit  erbhckt,  hat  er  dasselbe  zweifellos  unserem  Verständnis 
näher  gerückt,  wenn  auch  damit  nicht  die  Deutung  aller  FäUe  von 
LavdrysGkev  Paralyse  —  namenthch  nicht  jener  mit  reiner  Erkrankung 
des  peripheren  Nervensysterds  (und  der  Spinalganglien  L.  Schweiger)  — 
vorweggenommen  werden  darf.  Auf  Grund  der  Angaben  mehrfacher 
Autoren  ist  übrigens  die  Landrysche  Paralyse  nicht  bloß  auf  dem  Boden 
der  Heine-Medinschen  Krankheit,  sondern  auch  nach  anderweitigen  In- 
fektionen (Milzbrand,  Diphtherie,  Influenza,  Typhus,  Gonorrhoe)  denkbar. 

t jber  die  Prognose  der  Heine-Medinschen  Krankheit  sind  unsere 
Meinungen  in  letzterer  Zeit  ebenfalls  geändert  worden.  Während  bei  den 
sporadischen  Fällen  eine  Lebensgefahr  seltener  droht,  die  Lähmung  hin- 
gegen meist  eine  schwere  wird,  sehen  wir  in  Epidemien  eine  nicht  geringe 
Zahl  tödlicher  Fälle.  {Wickman,  Wiener  Epidemie.)  Überraschenderweise 
ist  die  Mortalität  bei  Erwachsenen  größer  als  bei  Kindern.  Daß  dies  bisher 
so  wenig  beachtet  worden  war,  hatte  wohl  zum  Teil  seinen  Grund  in  der  schar- 
fen Trennung  zwischen  Landryscher  Paralyse  und  Poliomyelitis.  Hingegen 
ergeben  epidemiologische  Studien,  daß  nicht  wenig  Fälle  eine  nur  vorüber- 
gehende Lähmung  aufweisen  und  daß  somit  vollständige  Heilung  nach  einem 
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Poliomyelitisanfall  keineswegs  ausgeschlossen  erscheint.  Dazu  kommen 
noch  die  abortiven  Formen,  die  entweder  unter  allgemeinen  Infektionser- 
scheinungen, oder  als  Hirnreizung,  Influenza,  Darmstörung,  auftreten 
xmd  bei  Poliomyelitisepidemien,  in  denen  sie  allein  richtig  gedeutet  werden 
können,  die  Perzentzahlen  der  geheilten  Fälle  bedeutend  vermehren. 

Die  Diagnose  der  i/eräe-Jf ertJmschen  Kranklieit  ist  in  ihrem  Initial- 
stadium keineswegs  leicht.  Streng  genommen  wird  man  sich  dazu  nur  in 
ausgesprochenen  Epidemiezeiten  entschließen,  und  sich  sonst  nur  mit  Be- 
stimmung des  Sitzes  der  akuten  Erkrankung  begnügen.  Bei  den  poliomyeli- 
tischen Dauerlähmungen  kommen  folgende  differentialdiagnostische  Er- 
wägungen in  Betracht: 

Die  Lähmung  des  Schultergürtels  ist  von  einer  Entbindungs  -  ÄimiidieEx- 
1  ä  h  m  u  n  g  des  oberen  Plexustypus  manchmal  schwer  zu  unterscheiden,  \'ä^i'mungen 
namentlich  wenn  die  Anamnese  fehlt.  Bei  dieser  Lähmung  ist  infolge  der  tiai'-'diag^nö- 
regelmäßigen  Beteiligung  des  Musculus  infraspinatus  eine  Einwärtsrotation  ^^^^^g^J^^^''' 
des  Armes  oft  vorhanden,  die  bei  Poliomyehtis  fehlt.  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit ist  bei  der  Entbindungslähmung  manchmal  gar  nicht  oder  nur 
wenig  gestört.  Auch  gegenüber  den  Hemmungslähmungen(  Vier- 
ordt)  der  Arme  kann  die  Unterscheidung  Schwierigkeit  bereiten.  Die  P  s  e  u  - 
doparalysis  luetica  ist  durch  die  allgemeine  Konstitution  der 
Kinder,  die  charakteristische  Haltung  der  Hand,  die  meist  vorhandene 
Osteochondritis,  die  Schmerzhaftigkeit,  die  Paralysie  douloureuse 
(siehe  diese),  durch  den  markanten  Beginn,  die  starke  Schmerzhaftigkeit, 
die  fehlende  Atrophie  bzw.  Lokalisierung  der  Lähmung,  endlich  den  rasch 
günstigen  Verlauf  genügend  gekennzeichnet.  Die  rachitische  Pseu- 
doparalyse kann  einige  Tage  diagnostische  Schwierigkeiten  bieten ; 
man  wird  sich  an  den  weniger  raschen  Beginn,  das  Fehlen  von  Atrophien, 
die  gleichmäßige  Ausbreitung  der  Muskelschv/äche  auf  beide  Beine  und 
endlich  die  sonstigen  Zeichen  vorhandener  Rachitis  zu  halten  haben.  Die 
Oppenheimsche  Myatonie,  die  sich  in  einer  angeborenen  Schlaffheit 
der  Beinmuskeln  mit  Herabsetzung  oder  Fehlen  der  elektrischen  Erregbar- 
keit und  mangelnden  Reflexen  kennzeichnet,  aber  eine  gute  Prognose  auf- 
weist, wird  namentlich  durch  das  Alter  der  Patienten,  durch  das  Mißverhält- 
nis zwischen  der  ausgebreiteten  Funktionsschwäche  und  der  geringen  Atro- 
phie sowie  durch  den  raschen  Erfolg  der  elektrischen  Behandlung  von  der 
Poliomyelitis  unterschieden.  Beinlähmungen  bei  Spina  bifida  sind 
durch  die  Lokalerkrankung  der  Wirbelsäule  (auch  bei  Spina  bifida  occulta) 
sowie  das  Vorhandensein  einer  sensiblen  und  Sphinkterenlähmung  charak- 
terisiert. Lähmungen  nach  Rücken  marksblutungen 
sind  in  ihren  Endausgängen  von  der  Poliomyelitis  nicht  zu  unterscheiden, 
da  in  beiden  Fällen  schließlich  dieselbe  anatomische  Veränderung  besteht. 
Daß  manche  ,, kongenitale"  Poliomyelitiden  auf  eine  intra  partum  ent- 
standene Rückenmarksblutung  zurückgeführt  werden  müssen,  ist  recht 
wahrscheinlich;  doch  sind  sehr  frühzeitig  auftretende  Poliomyelitiden  (15tä- 
giges  Kind)  beobachtet  worden.  Rasch  sich  entwickelnde  Rückenmarks- 
lähmungen bei  Keuchhusten  können  ebensosehr  auf  eine  Blutung 
als  auf  akute  Entzündungen  zurückgeführt  Averden.  Mit  der  ätiologischen 
Verwertung  eines  Sturzes  oder  Falles  sei  man  vorsichtig,  da  dieser 
ebenso  Ursache  für  eine  Blutung  als  auch  erstes  Symptom  einer  Poliomyehtis 
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sein  kann.  Außerordentliche  Schwierigkeiten  bietet  die  Entscheidung 
zwischen  Pohomyehtis  und  der  Hoffmann-Wenhügschen  spinalen 
Muskelatrophie.  Ohne  Anamnese  und  ohne  fortlaufende  Beobach- 
tung ist  die  Differentialdiagnose  unmöglich,  da  in  beiden  Fällen  eine  Erkran- 
kung der  spinalen  Muskel  Zentren  vorliegt.  Die  rasche  Progredienz  der  infan- 
tilen Spinalatrophie  läßt  bald  keinen  Zweifel  an  der  Bewertung  des  Zustandes 
zu.  Ebenso  schwer  ist  die  neurale  Muskelatrophie  Hoffmanns 
zu  bestimmen.  Sie  befällt  aber  meist  ältere  Kinder,  beschränkt  sich  anfangs 
auf  die  Peronealmuskulatur,  ist  beiderseitig,  beginnt  allmählich  und  zeigt 
langsame  Fortschritte.  Frühzeitig  erworbene  Zerebrallähmung 
mit  Zurückbleiben  des  Wachstums  eines  Armes  und  Unterentwicklung  der 
Muskulatur  bietet  auf  den  ersten  Anblick  einige  Ähnlichkeit  mit  Poliomy- 
elitis, unterscheidet  sich  aber  durch  das  Vorhandensein  der  elektrischen 
Erregbarkeit  und  der  Reflexe,  durch  die  vorwiegende  Lähmung  der  Hand, 
das  Vorhandensein  einer  Fazialis-  und  Beinbeteiligung.  Doch  darf  nicht  an 
das  Vorkommen  gleichzeitiger  zerebrospinaler  Lähmungen  (gleichzeitige 
Encephahtis  und  Poliomyelitis)  vergessen  werden.  Rückenmarks- 
tumoren und  Spondylitis  sind,  wenn  sie  selbst  zu  atrophischen  Lähmun- 
gen führen,  meist  von  anderen  charakteristischen  Symptomen  wie  Schmer- 
zen, Sphinkterenbeteiiigung  und  durch  den  Krankheitsverlauf  charakte- 
risiert. Multiple  Neuritis  ist  im  Kindesalter  selten,  so  daß  in 
Dubio  die  Wagschale  mehr  der  PoliomyeUtisdiagnose  zufällt ;  entscheidend 
kann  wohl  nur  der  Verlauf  der  Krankheit  sowie  das  Vorhandensein 
einiger  eventueller  ätiologischer  Momente  (Blei,  Alkohol)  sein. 

Die  Behandlung  der  Poliomyelitis  ist  in  den  drei  Stadien  der 
Krankheit  recht  verschieden. 

Kommt  der  Arzt  überhaupt  in  die  Lage,  das  Initialstadium 
eines  Falles  zu  sehen  und  zu  erkennen,  so  wird  er  sich  wohl  auf  allge- 
meine Antipyrese,  auf  Schmerzlinderung  und  auf  reizherabsetzende  Mittel 
beschränken  müssen  (s.  Encephalitisbehandlung).  Bettruhe,  Kühlschlauch 
längs  der  Wirbelsäule,  Ableitung  auf  den  Darm,  sowie  beruhigende  Medi- 
kamente kommen  hierbei  in  Betracht.  Eine  Lumbalpunktion  wäre  in  diesem 
Stadium  jedenfalls  anzuraten,  da  sie  —  abgesehen  von  diagnostischen  Re- 
sultaten —  durch  Druckentlastung  und  ev.  Entfernung  bakterieller  Noxen 
vielleicht  günstig  auf  die  Entzündung  einwirkt. 

Im  Beginne  des  Stadiums  der  anfänglichen  Lähmung 
—  jener  Epoche,  in  welcher  der  Arzt  zumeist  den  Poliomyelitiskranken  zum 
ersten  Male  sieht  —  ist  eine  diaphoretische  Behandlung  (Sahzyl.  Aspirin, 
heißer  Tee  usw.)  seit  langem  gebräuchlich,  ohne  daß  die  während  dieser 
Zeit  sich  einstellende  Besserung  gerade  auf  diese  Therapie  zurückgeführt 
werden  könnte.  Hingegen  ist  in  dieser  Periode  der  PoliomyeHtis  die  elek- 
trische und  Massagebehandlung  von  großem  Werte. 

Es  empfiehlt  sich,  mit  der  elektrischen  Behandlung  zirka 
14  Tage  nach  Einsetzen  der  Krankheit  zu  beginnen  und  dieselbe  durch  viele 
Monate,  ja  durch  V2 — 1  Jahr  drei-  bis  viermal  wöchentlich  fortzusetzen. 
Es  gibt  wenig  organische  Lähmungen,  bei  deren  Behandlung  Ausdauer  und 
Geduld  so  am  Platze  ist  wie  bei  der  Poliomyelitis,  und  es  ist  sehr  wahrschein- 
lich, daß  die  Besserung  der  nicht  völlig  gelähmten  Muskeln  unter  elektrischer 
Behandlung  rascher  erfolgt  als  ohne  eine  solche.    Man  verwendet  den  diffe- 
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renten  Pol,  die  Kathode,  des  galvanischen  Stromes  und  versucht  durch 
Stromunterbrechung  (am  besten  mittels  geeigneter  Elektroden)  Muskel- 
zuckung zu  erzielen.  Die  Kathodengalvanisation  kann  man  auch  so  durch- 
führen, daß  man  mit  einem  Strom,  der  Zuckungen  auslöst,  über  die  ge- 
lähmte Muskelgruppe  hinübergleitet.  Der  Strom  wird  bei  dieser  Form 
der  elektrischen  Behandlung  allmählich  verstärkt  und  dann  wieder  ver- 
mindert. Sind  die  Muskeln  für  den  faradischen  Strom  erregbar,  so  findet 
dieser  durch  eine  wandernde  Elektrode  (z.  B.  faradische  Rolle)  Verwendung. 
Will  man  sehr  kräftige  Wirkungen  erzielen,  so  ist  die  labile  Galvanofara- 
disation  durch  Einschalten  beider  Stromqualitäten  zu  versuchen. 

Neben  der  Elektrizität  ist  die  Massage  in  diesem  Stadium  der  Krank- 
heit von  großer  Wichtigkeit,  die  aber  nur  dann  einen  Zweck  hat,  wenn  sie 
von  geübter  Hand  und  mit  genauer  Kenntnis  der  gelähmten  Muskeln  aus- 
geführt wird. 

Als  unterstützendes  Moment  sind  warme  Bäder  (eventuell  Ra- 
diumbäder) anzusehen,  in  und  nach  denen  die  passiven  Bewegungen  und 
die  Massage  auszuführen  sind.  B  a  d  e  k  u  r  e  n  in  indifferenten  Thermen, 
in  warmer  Sole,  ev.  in  natürlichen  Kohlensäurequellen  sind  als  Sommer- 
unterbrechung der  elektrischen  Behandlung  ganz  angezeigt. 

Ist  der  Arzt  zur  Überzeugung  gelangt,  daß  eine  Besserung  durch  Elek- 
trizität und  Massage  nicht  mehr  zu  erwarten  ist,  so  tritt  die  orthopä- 
disch-chirurgische Behandlung  in  ihre  Rechte.  Diese  dem 
Stadium  der  Dauerlähmung  entsprechende  Therapie  kann  bereits  während 
der  Reparationsperiode  vorbereitet  werden,  indem  eine  Neigung  zu  Kon- 
trakturen durch  Verbot  bestimmter  Zwangsstellungen,  durch  Verbände, 
Apparate  bekämpft  werden  soll.  Sind  derartige  Kontrakturstellungen  be- 
reits aufgetreten,  so  muß  durch  Tenotomie,  durch  Fixation  von  Schlotter- 
gelenken (Arthrodese),  durch  Verwendung  orthopädischer  Apparate  die 
Gebrauchsfähigkeit  der  gelähmten  Gliedmaßen  gesteigert  werden.  Nicht 
ohne  Grund  sind  hier  die  Schienenapparate  von  Hessing,  Hoffa  in  weit  ver- 
breiteter Verwendung. 

Als  eine  rein  symptomatische  aber  höchst  beachtenswerte  chirurgische 
Behandlung  ist  die  Sehnentransplantation  nach  Nicoladoni 
anzusehen.  Dieselbe  beruht  auf  dem  Prinzip,  die  Sehne  eines  gelähmten 
Muskels  mit  jener  eines  benachbarten  gesunden  Muskels  zu  vereinigen.  Hier- 
bei wird  meist  von  der  Sehne  des  gesunden  Muskels  nur  ein  Teil  abgespalten, 
um  diesen  nicht  funktionsunfähig  zu  machen.  Die  Bedingung,  daß  sich  ge- 
lähmte und  normale  Muskeln  in  nächster  Nähe  befinden,  ist  bei  der  Polio- 
myelitis am  besten  erfüllt  und  diese  ist  das  bestbearbeitete  Gebiet  für 
diesen  Eingriff.  Selbstverständlich  ist  die  erste  Voraussetzung  dieser  Ope- 
ration die  recht  schwierige,  genaue  funktionelle  und  elektrische  Unter- 
suchung der  in  Betracht  kommenden  Muskeln,  so  daß  der  Chirurg  von  vorn- 
herein den  Plan  seines  Vorgehens  feststellen  kann ;  unterstützt  wird  er  beim 
Bloßlegen  der  Muskeln  durch  den  Farben-  und  Elastizitätsunterschied  zwi- 
schen gesunden  und  kranken  Muskeln.  Das  beste  Objekt  sind  partielle  Läh- 
mungen des  Beines,  ev.  auch  solche  des  Armes.  Die  Erfahrungen  mit  diesen 
Operationsverfahren  sind  recht  günstig  [Lange,  J .  Wolff,  Krause,  Vulpius 
usw.)  bezüglich  der  fein  ausgearbeiteten  Technik  (z.  B.  Verlängerung  der 
Sehnen  durch  Seidenfäden,  Befestigung  der  transplantierten  Sehne  an  der 
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Insertionsstelle  des  gelähmten  Muskels)  siehe  Vulpius.  Auch  der  Ver- 
such, gesunde  Nerven  mit  kranken  Nerven  in  Verbindung  zu  bringen, 
ist  von  Spitzy  mit  Erfolg  versucht  worden.^) 
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IX.  Myelitis. 

Nach  der  jetzigen  Auffassung  der  Poliomyelitis  erscheint  es  zweifelhaft,  ob  wir 
überhaupt  ztu-  Aufstellung  eines  eigenen  Krankheitsbildes  der  Myelitis  im  Kindes- 
alter berechtigt  sind.  Es  kann  sich  hier  nur  um  graduelle  Unterschiede 
handeln,  je  nachdem,  ob  die  Entzündung  den  Gefäßbezirk 
des  ganzen  Rückenmarkquerschnittes  oder  ob  sie  nur 
vorwiegend  den  Bereich  der  vorderen  Z e n t r a 1 a r t e r  i  e  n 
und  damit  die  graue  Substanz  betroffen  hat.  Man  wird  es  bei 
der  geschilderten  Symptomatologie  der  Poliomyelitis  begreiflich  finden,  wenn  ein 
entzündlicher  Rückenmarkzustand  als  Myelitis  beginnt  und  als  Poliomyelitis  endigt. 
Es  scheint,  daß  zwischen  dem  Rückenmarke  der  Kinder  imd  jenem  der  Erwachsenen 
ein  Unterschied  inbezug  auf  die  Art  existiert,  wie  es  auf  Entzündungsreize  reagiert 
und  daß  auch  der  Prädilektionssitz  der  Erkrankung  in  frühen  und  späten  Alters- 
perioden verschieden  ist.  Denn  beim  Kinde  äußert  sich  die  Rückenmarkent- 
zündung  vorwiegend  als  Poliomyelitis,  beim  Erwachse- 
nen als  Myelitis,  beim  Kinde  sitzt  die  Erkrankung  na- 
mentlich in  den  Anschwellungen  (Hals  oder  Lendenteil),  beim 
Erwachsenen  vornehmlich  im  Dorsalmark.  Doch  werden 
zweifellos  durch  unsere  Erfahrungen  über  die  auch  bei  Erwachsenen  vorkommende 
Poliomyelitis  die  Anschauungen  über  Myelitis  eine  Umgestaltung  erfahren  müsseu. 

Als  Ursachen  der  Myelitis  gelten  in  erster  Linie  Infektionskrank- 
heiten und  Intoxikationen.  Traimia  und  Erkältimg  haben  viel  von  der 
ihnen  ziigeschriebenen  Wertigkeit  verloren.  Bakterienbefunde  ließen  sich  manchmal 
im  myelitisch  erkrankten  Rückenmarke  nachweisen;  auch  experimentell  wm"de 
Myelitis  erzeugt.  Über  die  luetische  Myelitis  siehe  III.  Abschnitt.  Pathologisch 
anatomisch  ist  bei  der  Myelitis  eine  akute  Entzündung  des  ganzen  Rückenmark- 
querschnittes oft  in  größerer  Längenausdehnung  anzutreffen.  Manchmal  findet  man 
in  Fällen,  die  klinisch  als  Querschnitterkrankung  imponiert  hatten,  disseminierte 
Entzündungsherde  in  der  Umgebung  der  Gefäße.  Bei  längerem  Bestehen  bildet  sich 
Sklerosierung  mit  Bindegewebswucherung  aus. 

Die  Symptome  hängen  vom  Sitze  der  Rückenmarksentzündung  ab.  Bei 
der  häufigen  Lokalisation  im  Brustmark  besteht  Paraplegie  mit  Reflexsteigerung, 
Anästhesie  der  Beine,  Blasen-,  Mastdarmlähmung,  Dekubitus.  Sitzt  die  Läsion  im 
Halsmark,  so  werden  zu  diesen  Symptomen  noch  schlaffe  Lähmim-gen  der  Arme 
mit  Sensibilitätsstörungen  hinzutreten.  Bei  noch  höherer  Lokalisation 
sind  okulopupilläre  Symptome  und  Respirationsschwierigkeiten  zu  erwarten.  Ist 
das  Lendenmark  ergriffen,  so  sind  schlaffe  Beinlähmungen,  Gefühlslosigkeit 
derselben,  Blasen-  und  Mastdarmlähmung  vorhanden.  J e  nach  der  Art  der  Lähmimg 
werden  die  Reflexe  entweder  erhöht  oder  vermindert,  die  elektrische  Erregbar- 
keit normal  oder  gestört  sein.  Zuckungen  der  erkrankten  Muskelpartien  („spinale 
Krämpfe")  namentlich  auf  äußere  Reize  sind  bei  Myelitis  nicht  selten.  Uber  die 
Details  der  bei  verschiedener  Rückenmarkslokalisation  möglichen  Symptome  siehe 
die  Zusammenstellungen  bei  Spina  bifida  und  bei  Rückenmarkstumor. 

Der  Beginn  der  Myelitis  geht  mit  hohem  Fieber  und  mit  rasch  sich  ausbrei- 
tenden Rückenmarkssymptomen  einher.  Das  Fieber  kann  längere  Zeit  andauern 
tmd  durch  sekundäre  Prozesse  (Zystitis,  Dekubitus)  neue  oft  plötzlich  mit  Schüttel- 
frösten einhergehende  Erhöhung  erfahren.  Das  Leiden  heilt  —  in  seltenen  Fällen  — • 
vollends  aus,  doch  kann  ein  Stillstand  mit  paraplegischen  Dauersymptomen  sich 
einstellen  oder  es  kann  endlich  infolge  der  erwähnten  Komplikationen  der  Tod 
erfolgen.  Für  die  Kinderpraxis  sind  jene  Fälle  wohl  am  wichtigsten,  wo  ein  mye- 
litisches  Krankheitsbild  tatsächlich  einer  Poliomyelitis  entspricht. 


^)  Vielfache  neuere  Erfahrungen  über  Poliomyelitis,  welche  die  großen  Epi- 
demien (1908  und  1909)  in  Österreich  und  Deutschland  gebracht  haben,  konnten 
in  obiger  Darstellung  keine  Aufnahme  mehr  finden. 
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Differentialdiagnostisch  kommt  vornehmhch  der  Rückenmarks- 
tnmor  und  die  Spondylitis  in  Betracht. 

Rückenmarksabszesse  sind  äußerst  selten.     Sie  entstehen  nach  Traumen  oder  Kücken- 
ebenso  wie  Hirnabszesse  auf  metastatischem  Wege,  sitzen  zumeist  in  den  oberen  abszes«e. 
Rückenmarkspartien  und  zwar  vorwiegend  in  der  grauen  Substanz.  Das  Symptomen- 
bild zeigt  vorwiegend  akute  Rückenmarksentzündtmg  mit  intermittierendem  Fieber 
und  kann  nur  dann  auf  einen  Abszeß  zurückgeführt  werden,  wenn  eine  Ursache  für 
die  Eiterung  nachzuweisen  ist  {Schlesinger). 

Literatur.  Encephalitis:  Redlich,  Sammelref.  Centralbl.  f.  Pathol.  u. 
pathol.  Anat.  1900  —  Oppenheim,  Nothnagels  Handb.  IX,  2  —  Finkelstein,  Säug- 
lingskrankh.  I  Kornfeld  1905  —  Raymond,  Archiv,  de  Medec.  de  l'enf.  IX  ■ — 
Comhy,  Arch.  de  Medec.  de  l'enf  X  —  Weyl.  Jahrb.  d.  Kinderheilk.  63. 

Hirnabszeß:    Oppenheim,  Nothnagels  Handb.  IX,  2  —  Holt,  Archives 
of  Pediatrics  1895. 

Sinusthrombose:  Marfan,  Traite  de  Malad,  de  l'enf.  4  —  Heuhncr,  Ber- 
liner klin.  Wochenschr.  1897   —   TJhthoff,  Monatsschr.  f.  Neurol.  u.  Psych.  1907. 

Hirneiterungen  überhaujat:  Macewen  (übers.  Rudolf),  Wiesbaden 
1898  —  Körner,  Bergmann  1902  —  v.  Bergmann,  Volkmanns  Vorträge  190,  200. 

Diffuse  Hirnsklerose:  Heiibner,  Charite  Annal.  22  — Weiß,  Obersteiner 
Arbeiten  VII  —  Richardiere,  Traite  des  Malad,  de  l'enf.  4  —  Frankl-Hochivart, 
Obersteiner  Arb.  X. 

Multiple  Sklerose:  Schupfer,  Monatsschr.  f.  Neurol.  u.  Psych.  1902  — • 
Ed.  Müller-Fischer,  Jena  1904  —  Redlich,  Deutsche  Klinik,  Urban  und  Schwarzen- 
berg —  Marburg,  Jahrb.  f.  Psych,  u.  Neurol.  27.  Bd.,  W.  med.  Woch.  1909. 

Tuberöse  Sklerose:  Vogt,  Monatsschr.  f.  Neurol.  u.  Psych.  24  — '  Neu- 
rath, Lubarsch-Ostertag  XII  —  Bourneville,  Archiv  der  Neurol.  1880,  1900. 

Rückenmarkskrankheiten:  Leyden-Goldscheider,  Nothnagels  Hand- 
buch X  —  Ohersteiner-Redlich,  Ebstein- Schwalbe  1904. 

Poliomyelitis  (Heine-Medinsche  Krankheit):  (roMsc/ieider,  Zeitschr.  f .  klin. 
Med.  23  —  Zappert,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  53,  u.  72,  W.  med.  Woch.  1909.  46  —  Lövegren, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  61  — Harhitz  d;  Scheel,  Christiania  1907  —  Wickmann,  Karger 
1907  —  Müller,  Springer  1910. 

Landrysche  Paralyse:  Wappenschmidt,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 
16  —  Soltmann,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  51  — Remak-Flatau,  Nothnagels  Handb.  XI,  3. 


VI.  Abschnitt. 
Neubildungen  des  Zentralnervensystems. 

Bei  dem  Studium  der  Neubildungen  des  Zentralnervensystems  hat 
man  die  Erfahrung  gemacht,  daß  die  Symptomatologie  mehr  von  dem 
Sitze  des  Tumors  als  von  der  Art  der  Geschwulst  ab- 
hängig ist.  Man  hat  daher  mit  geringen  Ausnahmen  (i/enoc/is  Lehrbuch) 
die  eigentlichen  Neoplasmen  und  die  Granulationsgeschwülste  unter  Einem 
abgehandelt,  obwohl  gerade  die  Symptomatologie  des  im  Kindesalter  häu- 
figsten Hirntumors,  des  Tuberkel,  sich  vieHach  von  jener  der  andern  Hirn- 
neubildungen unterscheidet. 

Hirngeschwülste  sind  im  Kindesalter  recht  häu- 
fig. Oowers  berechnet  V 3  sämthcher  zusammengestellter  Fälle  auf  die  bei- 
den ersten  Lebensdezennien.  Der  Hirntuberkel  überwiegt 
hierbei  mit  gewaltiger  Majorität  (unter  62  sezierten  Fällen 
von  Hirngeschwülsten  aus  dem  Karohnen-Kinderspitale  in  Wien  waren 
53  Tuberkel).  Über  die  Art,  Häufigkeit,  Lokalisation  der  Hirngeschwülste 
im  Kindesalter  gibt  beifolgende  Allen  Starr  entnommene  Tabelle  eine  gute 
Ubersicht,  die  eine  detaillierte  Besprechung  überflüssig  erscheinen  läßt. 
Hervorgehoben  sei  nur  die  Häufigkeit  der  Klein  hirnge- 
schwülste  im  Kindesalter. 


Neoplasmen 
und  Granu- 
lations- 
geschwülste 
nicht 
getrennt. 


Beim  Kinde 
Hirn- 
tuberkel 
sehr  häufig. 
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Bereits  das  Säuglingsalter  ist  dieser  Erkrankung  unterworfen 
( Demme  23tägiges  Kind,  Zap'pert  unter  62  Fällen  von  Hirntuberkeln  7  bei 
Kindern  von  1  Jahr) ;  abgesehen  von  angeborenen  Geschwülsten  (Angiome) 
kommen  vorwiegend  Tuberkel,  aber  auch  Sarkome  ( Karolinen - 
Kinderspital  lOmonatliches  Kind)  im  ersten  Lebensjahre  vor.  Für  die 
Tuberkulose  des  Gehirns  stellen  die  ersten  Lebensjahre 
die  Prädilektionszeit  dar.  Das  männliche  Geschlecht  ist  bei  den  Hirn- 
tumoren mit  einer  größeren  Prozentzahl  vertreten  (Gowers  440  Männer, 
220  Frauen,  Zappert  von  Hirntuberkeln  39  Knaben,  23  Mädchen). 

Pathologische  Anatomie.  Hirntuberkel  sind  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  multipel  (unter  62  eigenen  Fällen  35  mal).  Sie  sitzen  vorwiegend  im 
Kleinhirn  (Karolinenkinderspital  unter  5,3  Fällen  24),  den  Großhirnhemisphären,  in 
den  Basalganglien,  der  Brücke,  den  Vierhügeln,  selten  im  verlängerten  Mark.  Sie 
sind  kugelig,  gefäßarm,  im  Zentrum  nekrotisch  zerfallen,  verkäst,  von  einer  Schicht 
blutreichen  Granulationsgewebes  umgeben,  das  Riesenzellen,  Tuberkelbazillen  ent- 
hält. An  Hirntuberkeln  verstorbene  Kinder  weisen  sehr  oft  eine  terminale  tuber- 
kulöse Meningitis  sowie  stets  anderweitige  Zeichen  von  Tuberkulose,  namentlich  des 
Drüsenapparates  auf.  Das  Gliom  ist  eine  aus  Neurogliagewebe  entstandene,  nur 
dem  Zentralnervensystem  zukommende  Geschwulst,  die  zumeist  vom  Sarkom  scharf 
getrennt  wird  (Strube).  Es  sitzt  ebenso  oft  im  Groß-  als  im  Kleinhirn,  recht  häufig 
im  Pons.  Im  Gegensatz  zum  Tuberkel  bildet  es  weniger  Kugelgeschwülste  als  flächen- 
hafte Wucherungen,  ja  es  kann  sich  als  infiltrierende  Geschwulst  mit  der  Gehirn- 
masse so  innig  vermengen,  daß  es  zu  scheinbarer  Hypertrophie  einzelner  Hirnpartien 
führt.  Es  besitzt  ähnliche  Farbe  und  Aussehen  wie  die  Hirnmasse,  ist  jedoch  derber, 
blutreicher,  rötlicher,  manchmal  von  mehr  fibröser  (Fibrogliom)  oder  schleimiger 
(Myxogliom)  Beschaffenheit.  Blutungen  und  zystische  Erweichungen  sind  in  Gliomen 
nicht  selten.  Das  Sarkom  sitzt  mit  Vorliebe  im  Kleinhirn,  oft  aber  auch  in  den 
Großhirnhemisphären.  Letzteres  ist  besonders  dann  der  Fall,  wenn  dasselbe  vom 
Schädeldach  oder  von  der  Diira  mater  ausgegangen  ist  und  das  Gehirn  sekundär  er- 
griffen hat.  Den  Schädel  dm-chbrechende  Sarkome  der  harten  Hirnhaut  werden  auch 
als  Fungus  durae  matris  bezeichnet.  Als  typische  maligne  Neiabildung 
wächst  das  Sarkom  sehr  rasch,  komprimiert  und  nekrosiert  die  umgebende  Hirnmasse 
und  macht  bei  den  Gewebsgrenzen  nicht  Halt.  Man  unterscheidet  auch  hier,  je  nach 
der  Art  des  Grundgewebes,  Fibro-,  Myxo-  und  sehr  gefäßreiche  A  n  g  i  o  - 
Sarkome.  Nekrotischer  Zerfall  findet  sich  auch  im  Innern  von  Sarkomen.  Kaver- 
nöse Angiome,  die  angeboren  sind  und  nach  der  Geburt  rasch  weiter  wachsen, 
können  nicht  nur  die  Gehirnoberfläche,  sondern  auch  die  Hirnhäute,  Schädelknochen, 
ja  die  äußeren  Bedeckungen  umfassen  {Kalischer).  Karzinome  (meist  weich, 
blutreich,  manchmal  als  primäre  Hirn-  oder  Durageschwülste),  Psammome 
(fibröse  mit  Hirnsand  gemischte  Neubildungen  der  Zirbeldrüse),  Cholesteatome 
(perlgraue,  epitheliale  Geschwülste),  Adenome  der  Hypophyse  gehören 
beim  Kinde  zu  den  seltenen  Gesch^TOlstformen.  Größere  Wichtigkeit  besitzen  para- 
sitäre Zysten  (Zystizerkus,  Echinokokkus),  die  beim  Kinde  nicht  seltener  sind 
als  beim  Erwachsenen.  Der  Zystizerkus  bildet  meist  multiple  kleine  Blasen  an 
der  Hirnoberfläche  oder  in  den  Ventrikeln,  in  welchen  man  den  Kopf  des  Wurmes  als 
einen  schwarzen  Punkt  (mit  mikroskopisch  erkennbaren  Saugnäpfen)  erkennen  kann. 
Als  Folgeerscheinung  sind  lokalisierte  Entzündungen  des  Gehirns  imd  der  Hirnhäute 
zu  beobachten.  Echinokokkus  des  Gehirnes  ist  viel  seltener,  macht  meist 
größere  und  oft  nur  wenige  Blasen.  Verkalkmig  und  völlige  Ausheilmig  von  parasi- 
tären Zysten  sind  möglich. 

Nahezu  regelmäßig  finden  sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  von  Hirn- 
tumoren sekundäre,  auf  das  rascheWachstum  der  Geschwulst  bezüglicheVeränderungen, 
namentlich  Hydrocephalus  internus,  Abi:ilattung  der  Großhirnwin- 
dungen, Usur  des  Schädeldaches  usw. 

Symptome.  Die  Merkmale  des  Hirntumors  teilen  sich  in  solche, 
die  durch  den  gesteigerten  Hirn  druck,  und  solche,  die  durch 
den  Sitz  der  Neubildung  hervorgerufen  werden. 
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Die  wichtigsten  Hirndrucksymptome  sind  Kopfschmerzen,  Er- 
brechen, »Schwindel,  Staiuingspapille,  ferner  Pulsverlangsamung,  Krämpfe. 
Der  Kopfschmerz,  eines  der  frühzeitigsten  Anzeichen  einer  Hirn- 
geschwulst, tritt  dauernd  oder  anfallsweise  auf  und  kann  namentlich  im 
letzteren  Falle  exorbitante  Heftigkeit  erlangen.  Lokalisation  des  Schmerzes 
im  Hinterhaupt  und  Ausstrahlung  desselben  in  den  Nacken  erlauben  einen 
allerdings  sehr  vorsichtigen  Schluß  auf  den  Sitz  der  Neubildung  in  der 
hinteren  Schädelgrube.  Starkes  Schwanken  in  der  Intensität  des  Kopf- 
schmerzes wird  von  Allen  Starr  als  Zeichen  eines  großen  Gefäßreichtums 
der  Geschwulst  angesehen  und  daher  diagnostisch  eher  für  ein  GUom  oder 
Sarkom  als  für  einen  Tuberkel  verwertet.  Lokalisierte  Druckschmerzhaftig- 
keit  des  Schädels  beim  Beklopfen  läßt  manchmal  den  Sitz  einer  Neubil- 
dung vermuten.  Das  Erbrechen  pflegt  auf  der  Höhe  der  Kopfschmerz- 
paroxysmen  und  auch  sonst  im  Beginne  der  Krankheit  aufzutreten  und  wird 
bei  länger  bestehendem  Leiden  seltener.  Es  erfolgt  plötzhch  ,,in  einem  Guß" 
und  bringt  nicht  immer  die  bei  gastrischen  Erbrechen  sich  einstellende 
Erleichterung. 

Das  Auftreten  der  Stauungspapille  und  die  dadurch  manchmal , 
wenn  auch  nicht  immer  bedingte  Schwachsichtigkeit  führt  größere  Kinder 
mit  Hirntumoren  nicht  selten  zuerst  zum  Augenarzt.  Namentlich  bei  Ge- 
schwülsten des  Kleinhirns,  des  Hirnstammes,  der  Hirnbasis  ist  die  Stau- 
tmgspapille  ein  sehr  frühzeitiges  charakteristisches  Symptom,  ja  es  kann 
in  solchen  Fällen  zu  neuritischer  Atrophie  kommen,  bevor  noch  andere 
Tiimorsymptome  vorhanden  sind.  Andererseits  gibt  es  auch  Hirngeschwülste, 
so  namentlich  multiple  Tuberkel,  bei  denen  die  Staiiungspapille  erst  spät 
oder  auch  gar  nicht  auftritt  und  geringe  Beschwerden  verursacht.  Zwischen 
der  mit  beträchtlichem  Ödem  des  Sehnerveneintrittes  einhergehenden 
Stauungspapille  und  der  Entzündung  des  Sehnerven,  der  Neuritis  optica, 
wird  derzeit  von  den  Augenärzten  scharf  geschieden ;  erstere  ist  nur  Begleit- 
symptom des  Hirntumors,  letztere  eines  jeden  intrakraniellen  Entzündungs- 
vorganges. Darüber  ob  die  Stauungspapille  Folge  der  intrazerebralen 
Drucksteigerung  oder  eines  sekundären  entzündlichen  Ödems  ist,  sind  die 
Meinungen  der  Ophthalmologen  geteilt ;  die  Mehrzahl  vertritt  den  ersteren 
Standpunkt.  Einseitige  Stauungspapille  und  Hemianopsie 
läßt  auf  einen  Erkrankungsherd  im  Chiasma  oder  in  einem  Optikus  schlie- 
ßen. Dauernder  und  anfallsweiser  S  c  h  w  i  n  d  e  1  ist  sowohl  Allgemeinsym- 
ptom bei  Hirntumoren,  als  auch  Folge  von  Erkrankungen  des  Kleinhirns 
bzw.  eines  Kleinhirnschenkels,  sowie  von  Augenmuskellähmungen.  Puls- 
verlangsamung  ist  namentlich  auf  der  Höhe  eines  Kopfschmerzan- 
falls häufig  imd  insbesondere  bei  Erkrankungen  der  hinteren  Schädelgrube 
zu  konstatieren.  Manchmal  sieht  man  starke  Pulsschwankungen,  je  nach- 
dem der  Kranke  liegt  oder  steht,  bzw.  bei  raschem  Lagewechsel.  Im  ter- 
minalen Stadium  macht  die  Verlangsamung  des  Pulses  (Vagus-Reizung) 
einer  Beschleunigung  desselben  (Vagus-Lähmung)  Platz.  Gähnen, 
Schluchzen,  Anomalien  des  Atmungstypus  (Cheyne- 
Stokessches  Atmen)  sind  ebenfalls  Begleitsymptome  von  Hirngeschwülsten, 
namenthch  bei  vorgeschrittenerem  Verlauf.  Ebenso  gehören  psychische 
Veränderungen  meist  im  Sinne  einer  depressiven  Verstimmung, 
einer  Unlust  zum  Spielen,  einer  Appetitlosigkeit,  ja  selbst  einer  dauernden 
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Benommenheit  zum  Bilde  des  Hirntumors.  Sprachstörungen, 
auch  soweit  dieselben  kein  Herdsymptom  darstellen,  sind  nicht  selten. 
Krämpfe  sowohl  als  allgemeine  wie  als  kortikale  Konvulsionen  sind  na- 
mentlich beim  Hirntuberkel  des  Kindes  nicht  selten.  Manche  Fälle  dieses 
Leidens  geben  erst  durch  das  plötzliche  Auftreten  von  Konvulsionen  ihre 
Anwesenheit  zu  erkennen,  und  die  unter  Krämpfen  auftretenden  Extremi- 
täten-Lähmungen sind  nicht  selten  eines  der  ersten  Krankheitszeichen.  Im 
Terminalstadium  des  kindlichen  Hirntumors  sind  allgemeine  Krämpfe  eben- 
falls recht  häufig  und  können  bei  Hirntuberkeln  manchmal  auf  eine  sekun- 
däre Meningitis  bezogen  werden.  Kortikale  [Jackson)  Krämpfe 
sind  im  Beginne  eines  Hirntumors  zu  beobachten  und  meistens  auf  eine 
Erkrankung  der  Hirnoberfläche  zurückzuführen.  Sie  äußern  sich  durch 
lokalisierte  Zuckungen  in  einer  Gesichtshälfte,  in  einem  Arme  oder  Beine, 
wobei  das  Bewußtsein  nicht  gestört  ist.  Erst  beim  Übergreifen  der  Krämpfe 
auf  die  andere  Seite  verlieren  die  Patienten  das  Sensorium.  Zu  den  häufigen 
Symptomen  des  Hirntumors  im  frühen  Kindesalter  gehört  auch  die  Locke- 
rung der  Schädelnähte  und  die  Vergrößerung  des  Schädelumfanges 
infolge  eines  sekundären  Hydrocephalus  ;  meist  gibt  hierbei  die 
Perkussion  des  Schädels,  besonders  des  Stirn-  und  Scheitel- 
beins, ein  schlepperndes  Geräusch,  ähnhch  wie  das  Geräusch  des  zersprunge- 
nen Topfes. 

Herdsymptome.  Dieselben  sind  teils  direkte  Folgen  der  Zer- 
störung einer  Hirnpartie,  teils  Druckwirkungen  axif  nähere  oder  entferntere 
Hirnteile  (direkte  Herdsymptome,  Nach  bar  schaftssymptome,  Fernsym- 
ptome). Sie  können  in  Reizung  oder  in  Lähmung  bestehen.  Reizsymptome 
sind  namentlich  im  Fazialis  und  in  den  Extremitäten  häufig  und  äußern 
sich  in  Zittern,  choreatischen,  athetoiden  Bewegungsstörungen,  in  kortikaler 
Epilepsie,  in  hemiplegischen  Konvulsionen;  meist  sind  sie  Vorläufer  der 
eigenthchen  Lähmung.  Auch  von  selten  der  Sinnesorgane  können 
Reizerscheinungen  einem  späteren  Funktionsausfall  vorhergehen. 

Herdsymptome  werden  selbstverständlich  nicht  nur  durch  Neubil- 
dungen, sondern  auch  durch  anderweitige  umgrenzte  Hirnerkrankungen 
ausgelöst,  so  daß  die  folgenden  Darstellungen  überhaupt  für  alle  Gehirn- 
erkrankungen Geltung  besitzen.  Auf  eine  ausfülirhchere  Darstellung  der 
Herdsymptome  muß  hier  verzichtet  und  auf  die  Bücher  von  Bruns,  Goivers, 
Oppenheim  u.  a.  verwiesen  werden, 

1.  Zentralwindungen  (m  otorische  Zone).  Hemiplegische 
Lähmung  oder  Lähmung  eines  Beines,  eines  Armes,  einer  Gesichtshälfte;  Fortschreiten 
nur  im  Sinne  der  auf  Figur  34  dargestellten  Rindenfelder,  also  z.  B.  Unmöglichkeit 
des  Übergangs  einer  Lähmung  vom  Bein  aufs  Gesicht  ohne  Armbeteiligung.  Häu- 
figer Beginn  mit  kortikaler  EjDÜepsie,  nicht  selten  Paraesthesien  in  den  Extremitäten, 
namentlich  vor  den  Krampfanfällen.  Aus  dem  Fortschreiten  jedes  einzelnen  Ivramj^f- 
anfalles  oder  der  Lähmung  sind  recht  feine  Herddiagnosen  möglich.  Augenbeteiligung 
{Deviation  conjuguee,  Strabismus)  sind  bei  Reizungszuständen  der  Gehirnoberfläche 
recht  häufig. 

2.  Stirnhirn.  Motorische  Aphasie  bei  Erkrankungen  des  hin- 
teren Teiles  der  dritten  Stirmvindung  an  der  linken  Hemisphäre  [Broca,  in  letzter 
Zeit  von  Marie  bezweifelt),  also  nahezu  regelmäßige  Mitbeteiligmag  der  SjDrache 
bei  Erkrankungen  der  linksseitigen  Zentralwindmigen  in  Form  von  Spracliverlust 
oder  von  Spracherschwerung.  Sonstige  Störungen  bei  Erlvrankung  des  Stirnhirns 
(Intelligenzdefekte,  Witzelsucht,  sogen,  frontale  Ataxie)  sind  beim  Kinde  weniger 
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deutlich  zu  erkennen.  Als  Fernsymptom  ist  durch  Druck  auf  die  motorischen  Bahnen 
Hemiplegie  möglich. 

3.  Schläfelappen.  Sensorische  Aphasie  durch  Läsion  der 
ersten  Windung  des  linken  Schläfelappens  {Wernicke),  Hörstörungen,  die  aber  nur 
bei  beiderseitigen  Erkrankungen  manifester  werden,  vielleicht  Geruch- imdGeschmacks, 
störimgen  (Zentrum  derselben  Uncus  Gyri  hippocampi  ?).  Als  Fernwirkxmg  Reizungs- 
symptome der  motorischen  Region,  Hemianopsie.  Hochgradige  Störungen  aller 
Sprachfunktionen  findet  man  bei  Erkrankungen  der   Tnsula  Reili. 

4.  Hinterhauptslappen.  Gekreuzte  homonyme  He- 
mianopsie ohne  hemianopische  Pupillenreaktion,  manchmal  optische  Reiz- 
erscheinungen (Funkensehen  usw.),  in  seltenen  Fällen  optische  Aphasie  und  Alexia, 
endlich  meist  bei  doppelseitiger  Erkrankving  Seelenblindheit. 


Fig.  34. 

Motorische  Region  an  der  Konvexität  der  Hirnrinde  heim  Menschen. 

Die   noch  nicht  ganz  feststehenden  Tatsachen  der  Lokalisation  sind  von  den  sicher- 
-  gestellten  durch  Kleindruck  unterschieden. 
Aus  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  4.  Aufl.,  2.  Bd. 


5.  Stammganglien  (Streifenhügel,  Linsenkern,  Sehhügel),  manchmal 
ohne  Symptome,  meist  Fernwirkung  auf  die  innere  Kapsel  mit  allmählicher  Ent- 
wicklung einer  einfachen  Hemiplegie,  oft  mit  Reizerscheinungen  von  selten  der  Ex- 
tremitäten. Namentlich  bei  Thalamus-Tumoren  sind  kontralaterale 
Athetose,  Sensibilitätsstörungen,  mimische  halbseitige  Lähmung  beachtenswert. 
Bei  Tumoren  im  Centrum  ovale  lange  Zeit  keine  HerdsjTnptome,  dann  Reiz-  oder 
Lähmungszeichen  entsprechend  der  zimächst  gelegenen  motorischen  oder  senso- 
rischen Bahn. 

6.  Vierhügel.  Augenmuskellähmungen  (namentlich  äußerer  Okulomotorius 
und  Trochlearis),  beiderseits  nicht  gleich  stark  und  sich  nicht  gleichzeitig  entwickelnd, 
oft  assoziiert.  Zerebellare  Ataxie,  an  den  Armen  oft  Zittern,  einseitige  Taubheit, 
event.  Hemianopsie. 

7.  Großhirnschenkel.  Hemiplegia  alternans,  das  ist 
Lähmung  des  Okulomotorius  auf  der  Seite  der  Erltrankimg,  des  Facialis,  der  Ex- 
tremitäten, auch  des  Hypoglossus  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  oft  mit  Tremor  der 
Extremitäten  (Syndrome  de  Benedikt).  Im  weiteren  Verlaufe  auch  Okulomotorius- 
beteiligung  der  anderen  Seite. 
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8.  Brücke.  Hemiplegia  alternans  und  zwar  Fazialis,  Abdiizens,  ge- 
meinsam oder  einzeln  auf  der  Seite  der  Geschwulst,  Extremitätenlähmung  ge- 
kreuzt, manchmal  auch  Beteiligung  der  medullären  Hirnnervenzen tren  (durch  Druck). 
Oft  assoziierte  Blicklähmung.  Manchmal  zuerst  Übergreifen  der  Hirnnervenlähmung 
auf  die  andere  Seite  (z.  B.  Abduzens)  und  erst  später  Extremitätenbeteiligung; 
seltener  Akustikuser  krankungen. 

9.  Verlängertes  Mark  inklusive  vierter  Ventrikel: 
Symptome  von  Seiten  des  Akustikus,  Glossophai-yngeus,  Vagus,  Hypoglossus,  des 
medullären  Kernes  des  Akzessorius,  also  Taubheit,  Schlinglähmung,  Spraclischwierig- 
keit,  Aphonie,  ZungenatroiDhie,  Störungen  der  Herz-  und  Atemtätigkeit;  gekreuzte 
Extremitätenlähmung.  Rasche  Ausbreitung,  Übergreifen  auf  die  andere  Seite,  gleich- 
zeitiges Befallenwerden  mehrer  Hirmrerven  (bei  Basalerlcrankungen  hintereinander). 
Tumoren  im  vierten  Ventrikel,  z.  B.  freischwimmende  Zystizerken,  rufen  höchst  un- 
beständige Symptome  ohne  lokale  Ausfallerscheinungen  hervor. 

10.  Kleinhirn:  Zerebellare  Ataxie,  Schwindel,  rasches  A\if  treten  schwerer 
Hirndrucksymptome,  namentlich  von  Stauungspapille,  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Nackensteifigkeit.  Fernwirkung  auf  die  Vierhügel,  die  Brücke,  das  verlängerte  Mark 
mit  den  oben  erwähnten  Merkmalen,  die  der  Ataxie  nachfolgen.  Sind  diese  Fern- 
symptome nur  einseitig  ausgeprägt,  so  läßt  dies  einen  Schluß  zu,  in  welcher  Hälfte 
des  Kleinhirnes  der  Tumor  sitzt. 

11.  Hirnbasis:  Werm  von  Knochen  oder  anderen  Gebilden  der  Schädel- 
basis ausgehend,  oft  Durchbruch  in  Augen,  Nase,  Rachen  (Exophthalmus).  Sehr  heftige 
Schmerzen,  frühzeitige  oft  einseitige  Augenaffektion,  Kombination  von  Lähmungen 
mehrerer  Hirnnerven.  Radiologisch  manchmal  erkennbar  {Oppenheim,  Schüller).  Vor- 
dere Schädelgrube:  außer  den  erwähnten  Allgemeinsymptomen  wenig 
Lokalsymptome,  entsprechend  dem  durch  Druck  beschädigtenStirnhirne.  Mittlere 
Schädelgrube:  Störung  der  Sehnerven,  des  Gesichtsfeldes  (bitemporale  He- 
mianopsie), Blindheit.  Möglichkeit  einer  Amaurose  vor  Auftreten  der  Stauungs- 
papille bzw.  der  Sehnervenatrophie.  Weiterhin  Augenmuskellähmungen  (Ptosis), 
Trigeminussymptome  (Neviralgien,  Gesichtsanästhesie,  atrophische  Lähmung  der 
Kiefermuskulatur,  Keratitis  neiaroparalytica).  Hintere  Schädelgrube: 
Drucksymptome  von  Seiten  des  Kleinhirns,  der  Brücke,  des  verlängerten  Marks, 
Hirrmervenlähmung  vor  Auftreten  der  Ataxie  vmd  in  langsamerem  Temjoo  als  bei 
intramedullärem  Sitz,  öfters  Kombination  von  Fazialis-  und  Akustikuslähmung, 
namentlich  bei  primären  Geschwülsten  des  Akustikus  (Nevirofibromatosis,  Oppenheim). 

Zur  Erklärung  einiger  der  angeführten  Symptome  diene  folgende  Definition: 
Als  motorische  Aphasie  bezeichnet  man  das  Fehlen  der  Wortbildung 
bei  Vorhandensein  des  Wortverständnisses.     Beim  Kinde   ist  anscheinend  nach 
Zerstörung  des  linksseitigen  Sprachzentrums  Ersatz  durch  jenes  der  rechten  Seite 
möglich. 

Bei  sensorischer  Aphasie  (Worttaubheit)  kann  der  Patient  sprechen, 
hört  die  Worte,  versteht  aber  den  Süm  nicht,  ,,etwa  wie  ein  Ausländer,  der  unsere 
Sprache  nicht  kundig  ist". 

Optische  Aphasie  besteht  darin,  daß  der  Kranke  einen  bloß  gesehenen 
Gegenstand  nicht  zu  benennen  vermag,  denselben  aber  ganz  gut  kennt  und  im  Ge- 
spräch das  Wort  dafür  findet. 

Agraphie  ist  der  Verlust  des  Schreibvermögens  bei  migestörter  motorischer 
Fimktion  der  Arme.  A  1  e  x  i  e  ist  die  Unfähigkeit,  trotz  normaler  Sehfähigkeit  und 
entsprechender  Übung  zu  lesen. 

Seelenblindheit  äußert  sich  in  dem  Unvermögen  mit  dem  Gesichts- 
eindruck eines  Gegenstandes  eine  begriffliche  Vorstellung  über  Verwendung,  Raum- 
ausfüllung, Entfernung  \isw.  zu  verbinden. 

Bei  bilateraler  homonymer  Hemianopsie  ist  die  beiderseits 
auf  der  Seite  einer  Affektion  des  Tractus  opticus  bzw.  einer  Okzipitallappenerkrankung 
gelegene  Netzhauthälfte  unempfindlich.  Die  entgegengesetzten  Gesichtsfeldhälften 
werden  daher  nicht  gesehen. 

Als  bitemporale  Hemianopsie  bezeichnet  man  einen  dm'ch  Un- 
empfindlichkeit  der  beiden  medialen  Retinahälften  bedingten  Ausfall  beider  temporaler 
Gesichtsfelder  (bei  Chiasmaerki-ankimgen). 


Ver- 
schiedene 
Formen  der 
Aphasie. 


Ver- 
schiedene 
Formen 
der  Hemi- 
anopsie. 


112 


J.  Zappert 


Welcher  Art 
ist  eine  Neu- 
bildung ? 


Der  Hirn- 
tuberkel. 


Häufig  völ- 
lige Latenz. 


Ciiron. 
Hydro- 
ceplialus. 


Seltener 
Tumor- 
erscliei- 
nungen. 


Oliome  und 
Sarkom  wie 

bei  Er- 
wachsenen. 


Mit  der  richtigen  Erkenntnis  der  Hirndrucksymptome  und  mit  dem 
Versuche,  nach  vorhandenen  Herderscheinungen  den  Sitz  der  Neubil- 
dungen zu  bestimmen,  ist  meist  die  diagnostische  Aufgabe,  soweit  sie  mit 
Sicherheit  zu  erledigen  ist,  erfüllt.  Viel  schwieriger  und  meist  nur  auf 
Grvmd  anderweitiger  Begleits^'mptome  ist  die  Art  der  Neubildung 
zu  bestimmen. 

Am  wichtigsten  ist  für  das  Kindesalter  die  Diagnose  des  Hirntuber- 
kels, der  entsprechend  seiner  Häufigkeit  und  seines  Auftretens  in  frühen 
Altersperioden  von  größerer  Bedeutung  für  die  kindhche  Neurologie  ist, 
als  sämtliche  anderen  Hirngeschwülste.  Es  geht  aber  aus  einer  Zusammen- 
stellung, die  ich  jüngst  veröffentlicht  habe,  hervor,  daß  die  Mehrzahl 
der  kindlichen  Hirn-Tuberkel  (38  unter  62  obduzierten  Fällen)  völlig 
latent  verlaufen  und  nur  als  undiagnostizierter  Obduktionsbefund  aufge- 
funden werden.  Darunter  befinden  sich  Geschwülste  bis  zuNuß-  undPflau- 
mengröße,  deren  Sitz  vorwiegend  das  Klein-  und  Großhirn  und  die  Stamm- 
ganglien sind.  Die  meisten  dieser  Fälle  gehen  an  einer  manchmal  atypischen 
tuberkulösen  Meningitis  zugrunde,  welche  wohl  die  Ursache  ist,  daß  die  Tu- 
moren nicht  bis  zu  einer  Hirndrucksymptome  bedingenden  Größe  heran- 
wachsen. In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  bestellt  das  Bild  des  chroni- 
schen Hydrocephalus  ohne  Möglichkeit  einer  sicheren  Tumor- 
diagnose. Relativ  gering  ist  die  Zahl  der  Fälle,  bei  denen  überhaupt  die  An- 
nahme eines  Hirntumors  klinisch  berechtigt  erscheint,  und  auch  unter  diesen 
ist  eine  sichere  Herddiagnose  nur  in  der  Minderzahl  (5  unter  62  Fällen) 
möghch.  Diese  schärfer  zu  lokalisierenden  Tuberkeln  sind  meist  recht  groß 
und  sitzen  vorwiegend  im  Kleinhirn,  in  der  Brücke,  in  den  Stammganglien. 
Unter  den  initialen  Symptomen  des  Hirntuberkels  sind  allgemeine 
Krämpfe  (zumeist  halbseitig),  ferner  rasch  einsetzende  Hemiple- 
gien, halb-  oder  beiderseitige  motorischeReizerscheinung, 
wie  Tremor,  Ataxie,  choreatische  Unruhe,  bemerkenswert.  Ziemlich,  früh- 
zeitig kann  eine  Vergrößerung  des  Schädelumfanges  auftreten.  Nicht  ge- 
rade häufig  überwiegen  die  allgemeinen  Hirndrucksymptome,  also  auch  die 
Stauungspapille  im  Anfangsstadium  des  Tuberkels;  im  späteren  Verlauf 
fehlen  sie  allerdings  bei  den  manifesten  Fällen  fast  niemals.  Ebenso  wird 
auch  über  zerebellare  Gehstörungen  im  Beginn  der  Erkrankung 
seltener  geklagt,  als  dies  bei  der  Häufigkeit  der  Kleinhirntumoren  zu  er- 
warten wäre.  Es  liegt  dies  zum  Teil  wohl  auch  in  der  überhaupt  noch  nicht 
gefestigten  Gehtätigkeit  mancher  kindlicher  Patienten.  Sind  einmal  mani- 
feste Hirnsymptome  aufgetreten,  so  ist  der  Verlauf  der  Erkrankung  ein 
ziemlich  rascher.  In  jedem  Stadium  kann  eine  tuberkulöse  Meningitis  dem 
Zustand  ein  Ende  machen,  aber  auch  ohne  eine  solche  dauert  das  zerebrale 
Krankheitsbild  höchstens  1 — 2  (nur  in  1  Fall  meiner  Beobachtung,  3%) 
Jahre,  bei  Säuglingen  manchmal  nur  einige  Monate.  Das  terminale  Auftre- 
ten einer  Meningitis  und  insbesondere  das  sehr  häufige  Vorhandensein 
anderer  tuberkulöser  Erscheinungen  fällt  bei  der  Diagnose  eines  Hirn- 
tuberkels sehr  ins  Gewicht. 

Die  Symptomatologie  der  Gliome  und  Sarkome  unter- 
scheidet sich  beim  Kinde  nicht  wesentlich  von  jener  bei  Erwachsenen. 
Man  wird  an  derartige  Neubildungen  zu  denken  haben,  wenn  sich  bei 
bisher  gesunden,  ja  kräftigen  Kindern  sehr  rasch  schwere  Tumorerschei' 
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nimgen  einstellen.  Schneller  als  dies  gewöhnlich  bei  den  Tuberkeln  der 
Fall  ist  wird  das  Höhestadium  der  Erkrankung  erreicht  und  namentlich 
bei  den  so  häufigen  Neubildungen  im  Kleinhirn  und  in  der  hinteren  Schädel- 
grube nehmen  sowohl  die  allgemeinen  Erscheinungen  als  die  Herdsym- 
ptome bald  eine  große  Bedeutung  an. 

Eine  eigene  Form  fibrosarkomatöser  Neubildungen  stellen  die  basalen 
Akustik  ustumoren  dar.  Die  Symptome  derselben  sind  Er- 
brechen, Schwindel,  Taumeln  nach  einer  Seite.  Nystagmus,  Sehnerven- 
atrophie, Hemiparese  und  einseitige  Hirnstörung.  Ohrensausen  pflegt  zu 
fehlen.  (Alexander,  v.  Frankl-Hochwart,  Ziehen.)  Bei  Kindern  ist  diese 
Form  der  Hirnneubildimgen  selten  {Krön). 

Zystizerken  machen  aiiffallend  wenig  Lokalsymptome,  nicht 
einmal  immer  ausgesprochene  Hirndruckzeichen.  Unter  den  höchst 
mannigfachen  Kennzeichen  dieser  Geschwülste  sind  Kopfschmerz,  Er- 
brechen, allgemeine  oder  lokalisierte  Krämpfe,  Muskelspasmen  (oft  mit 
Zuckungen  in  der  Schulter,  im  Gesicht),  Verwirrtheit,  Depression  sowie 
auch  typische  Kleinliirn-  und  Bulbärerscheinungen  zu  beobachten. 
Stauungspapille  fehlt  meistens.  Ein  nach  Bruns  benanntes  Sym- 
ptom besteht  in  einem  plötzlichen  Zusammenfallen  bei  scharfen  Kopf- 
bewegungen.  Bei  flottierenden  Ventrikelzysten  ist  ein  Wechsel 
zwischen  schwersten  Krankheitserscheinungen  und  Euphorie  nicht 
selten,  so  daß  die  Patienten  als  Hysteriker  oder  Neurastheniker  auf- 
gefaßt werden,  und  die  Überraschung  der  Ärzte  eine  sehr  traurige  ist, 
wenn  plötzlich  schwere  Da,uers3^mptome  (Blindheit)  oder  der  Tod  ein- 
treten.  {Stern,  Sato.) 

Tumoren  der  Hypophyse  sind  nicht  nur  bei  Erwachsenen, 
sondern  auch  bei  Kindern  anzutreffen.  Die  durch  sie  erzeugten  Tumor- 
symptome  sind  nicht  sehr  charakteristisch  und  manchmal  ganz  im  Hinter- 
grund des  Krankheitsbildes;  es  sind  dies  Kopfschmerz,  Erbrechen,  bitem- 
porale Hemianopsie,  Konvulsionen,  Schwindel,  Störungen  der  Sehnerven  oder 
der  Augenmuskeln.  Viel  interessanter  sind  die  nicht  zerebralen  Merkmale 
der  Hypophysentumoren.  Das  bei  Erwachsenen  beobachtete  Krank- 
heitsbild der  Akromegalie  kommt  bei  Kindern  weniger  in  Betracht.  Da- 
gegen zeigt  sich  bei  diesen  oft  eine  auffallende  Adipositas  {Fröhlich, 
Frankl-Hochwart),  eine  frühzeitige  Entwicklung  der  Genitalien,  Haaraus- 
fall, psychisches  Zurückbleiben.  Das  Vorhandensein  dieser  nicht  zerebralen 
Symptome  bei  den  Hypophysentumoren  führt  darauf,  bei  Erkrankungen 
dieses  Organesdie  allgemein -innersekretorischen  Störungen  von  den  Tumor- 
symptomen zu  trennen  und  auch  das  AnAvachsen  der  Hypophyse  nicht  durch- 
aus als  die  primäre  Erscheinung  anzusehen.  Diese  nicht  nur  neurologisch 
interessante  Frage  wird  noch  durch  eine  Reihe  von  Einzelbefunden  — 
Hypophysentumoren  ohne  Akromegalie,  Adipositas  bei  Tumoren  in  der 
Umgebung  der  H3rpophyse,  gleichartige  Allgemeinsymptome  bei  Erkran- 
kungen der  Zirbeldrüse  (Epiphyse,  Marburg)  —  kompliziert,  und  durch  die 
in  letzter  Zeit  mehrfach  geglückte  Entfernung  von  H;\'pophysengeschwülsten 
{v.  Eiseisberg,  Hochenegg)  in  den  Bereich  direkter,  für  den  Kranken  segens- 
reicher Experimentalstudien  gerückt.  Anatomisch  stellen  die  Hypophysen- 
geschwülste i\denome,  Sarkome  und  eigentliche  Plattenepithelkarzinome 
(Hypophysenganggeschwülste  Erdheim)  dar. 

Thiemich -Zappert,  Krankheiten  d.  Xervensystenis.  8 
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Als  Pseudotumoren  bezeichnete  Nonne  Befunde,  welche  sich  durch  charak- 
teristisch letal  endigende  Tiunorsymptome,  aber  durch  negativen  anatomischen  Hirn- 
befund kennzeichnen.  Histologische  Untersuchungen  ließen  ihn  aber  erkennen,  daß 
zellarme  infiltrierende  Gliome  vorhanden  waren. 

Der  Verlauf  des  Hirntumors  ist  im  Kindesalter  nicht 
weniger  gefahrdrohend  wie  beim  Erwachsenen.  Die  Progredienz  der  Er- 
scheinungen ist  allerdings  bei  den  so  überaus  htäufigen  Hirntuberkeln 
keine  sehr  rasche,  so  daß  die  Langsamkeit  der  Entwicklung  geradezu  ein 
differentialdiagnostisches  Symptom  der  Tuberkel  gegenüber  Sarkomen 
und  Gliomen  darstellt.  Auch  erfolgt  der  Tod  beim  Hirntuberkel  sehr 
häufig  nicht  an  den  Folgeerscheinungen  der  Geschwulst,  sondern  oft  durch 
das  Auftreten  einer  tuberkulösen  Meningitis  oder  einer  allgemeinen  miharen 
Tuberkulose.  Rasch  wachsende  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube, 
namenthch  Sarkome  und  Gliome,  können  plötzlichen  Tod  zur  Folge  haben. 
Doch  ist  bei  Hirntumoren  im  Kindesalter  eine  Dauer  von  einigen  Jahren 
nicht  selten;  oft  tritt  dann  unter  stürmischen  Symptomen  innerhalb 
weniger  Tage  der  Tod  ein. 

Ob  Heilung  von  Hirngeschwülsten  vorkommen  kann,  ist  recht 
zweifelhaft  (syphilitische  Erkrankungen  ausgenommen).  Bei  Tuberkeln 
besteht  zwar  die  Möglichkeit  einer  Verkalkung,  aber  nach  den  mir  verfüg- 
baren Obduktionsbefunden  scheint  dies  doch  recht  selten  zu  sein.  Zysti- 
zerken  können  hingegen  sicherlich  verkalken  bzAv.  ausheilen.  Klinische 
Beispiele  über  ausgeheilte  Tumoren  gibt  es  zur  Genüge.  Auch  ich 
habe  derartige  gesehen.  Doch  sind  diese  Fälle  mit  größter  Vorsicht  auf- 
zunehmen, da  einerseits  langdauernde  Latenzstadien  bei  Hirngeschwülsten 
(Tuberkeln)  möglich  sind,  andererseits  höchst  wahrscheinhch  umschriebene 
völlig  heilbare  Hirnentzündungen  ganz  unter  dem  Bilde  eines  Tumors  ver- 
laufen können  (s.  Encephalitis). 

Differentialdiagnostische  Erwägungen  können  sich 
beim  Kinde  nur  innerhalb  eines  engen  Rahmens  bewegen.  Fälle,  die  auf 
hereditär  luetischer  Basis  beruhen,  werden  besser  in  die  Tu- 
morengruppe gar  nicht  eingereiht,  da  sie  selten  rein  sind  und  es  kaum 
ermöglichen,  ein  Gumma,  eine  Encephaloraalacie,  eine  zirkumskripte 
Meningitis  klinisch  auseinander  zu  halten.  Zerebrale  Kinder- 
lähmungen werden  oft  mit  hemiplegischen  oder  paraplegischen 
Tumorfällen  verwechselt.  Entscheidend  ist  der  Augenspiegelbefund,  die 
Anamnese  (langsam  erworbene  Zustände  sind  keine  zerebralen  Kinder- 
lähmungen), sowie  der  bei  Tumoren  progrediente,  bei  Kinderlähmungen 
regressive  Verlauf.  Daß  der  Hirntuberkel  nicht  selten  mit  beginnender 
tuberkulöser  Meningitis,  namentlich  mit  der  hemiplegischen 
Form  derselben,  verwechselt  werden  kann,  haben  wir  bereits  oben  er- 
wähnt. Ebenso  sei  darauf  hingewiesen,  daß  die  ersten  Symptome 
eines  Tumors,  wie  auch  das  wechselnde  Bild  eines  flottierenden  Zystizer- 
kus  Hysterie  oder  Neurasthenie  vortäuschen  können.  Recht 
häufig  lassen  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  schlechtes  Aussehen  an  ein 
Magenleiden  denken  und  erst  die  Stauungspapille,  der  progrediente 
Verlauf  und  eventuelle  Herdsymptome  geben  den  Tumor  zu  erkennen. 
Bezüglich  der  Differentialdiagnose  gegenüber  Hirnabszeß  und  Encepha- 
litis s.  die  betreffenden  Abschnitte. 
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Manche  diagnostische  Anhaltspunkte  sind  von  der  Radiologie 
und  der  Lumbalpunktion  zu  erwarten.  Erstere  läßt  bei  exakter 
Ausführung  manchmal  Basaltumoren  insbesondere  in  der  Hypophysen- 
gegend erkennen  (A.  Schüller).  Die  Lumbalpunktion  ist  nament- 
lich durch  den  negativen  Befund  —  nämlich  durch  die  Kombination  eines 
unter  hohem  Drucke  stehenden  wasserklaren,  bakterienfreien,  nicht  ge- 
rinnbaren Punktates  —  gegenüber  der  Meningitis  von  Wert;  sehr  selten 
finden  sich  in  demselben  Geschwulstpartikelchen. 

Die  Therapie  des  Hirntumors  ist  immer  noch  ein  wenig  er- 
freuliches Kapitel.  Die  in  den  letzten  Jahren  mit  großem  Scharfsinn  und 
erstaunlicher  Sicherheit  gemachten  Versuche  einer  kausalen  Therapie 
durch  operative  Entfernung  der  Geschwulst  sind 
gerade  für  das  Kindesalter  wenig  verheißungs- 
voll. Denn  einerseits  vertragen  Kinder  die  blutreiche  Operation  recht 
schlecht,  andererseits  —  und  dies  ist  wichtiger  —  bieten  Sitz  und  Art  der 
im  Kindesalter  häufigen  Geschwülste  wenig  günstige  Chancen  für  einen 
chirurgischen  Eingriff.  Denn  die  am  meisten  vorkommenden  Geschwülste 
des  Kleinhirns,  der  Stammganglien,  der  Brücke  entziehen  sich  derzeit 
noch  so  ziemUch  einer  jeden  operativen  Behandhmg  und  die  Hirntuberkel 
sind  häufig  multipel  und  Ausdruck  einer  konstitutionellen  Krankheit,  so 
daß  die  Entfernung  einer  erkrankten  Stelle  die  Genesung  des  Patienten 
nicht  verbürgt.  So  habe  ich  bei  einer  recht  großen  Anzahl  kindlicher  Hirn- 
tumoren, die  ich  im  Laufe  der  Jahre  zu  Gesicht  bekommen,  nur  in  einem 
einzigen  Falle  die  Operation  empfehlen  können.  Es  handelte  sich  um  eine 
mitFazialiszuckungen  einsetzende  Hemiplegie  mit  starker  Handbeteiligung; 
es  gelang  wohl  leicht,  aus  den  Zentralwindungen  8  kleine  Solitärtuberkeln 
auszuschälen,  aber  das  Kind  ging  nach  vorübergehender  Besserung  an 
allgemeiner  Tuberkulose  zugrunde.  Ebenso  wäre  in  meiner  Zusam.menstel- 
lung  von  62  anatomischen  Befunden  von  Hirntuberkeln  nur  in  einem  Falle 
klinisch  und  anatomisch  die  Möglichkeit  eines  chirurgischen  Eingriffs 
diskutierbar  gewesen.  Die  von  Bruns  aufgestellten  lokalen  Indikationen 
für  Eingriffe  lassen  Tumoren  bei  folgendem  Sitze  als  operabel  ansehen: 
1.  Zentral  Windungen,  2.  Sprachregion,  3.  Stirnlappen,  4.  Okzipitallappen, 
5.  Schläfelappen.  Dazu  müßten  nach  Erfolgen  von  v.  Eiseisberg  und  Hochenegg 
auch  die  Tumoren  der  Hypophyse  gerechnet  werden.  Danach  wird  man  sich 
bei  den  wenigen  geeigneten  Fällen  auch  im  Kindesalter  zu  halten  haben. 

Ist  die  Indikation  zur  operativen  Entfernung  eines  Hirntomors  nicht 
gegeben,  so  besteht  noch  die  Möglichkeit  von  palliativen  Eingriffen,  welche 
im  Falle  heftigster  Schmerzparoxysmen,  beginnender  Sehnervenatrophie 
als  symptomatische  Mittel  in  Anwendung  kommen.  Als  solche  Maß- 
nahmen sind  die  Lumbalpunktion,  die  Schädeltrepanation  anzusehen,  von 
denen  für  die  Kinderpraxis  vorwiegend  erstere  in  Betracht  kommt.  Doch 
ist  gerade  bei  Hirntumoren  die  Lumbalpunktion  nicht  unbedenkhch,  da 
durch  starke  Druckentlastung  im  Gehirne  Blutungen  zustande  kommen 
können.  Jedenfalls  ist  eine  Punktion  sofort  zu  unterbrechen,  wenn  der 
Druck  stark  sinkt  und  wenn  eine  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens 
auftritt.  Glückhcherweise  bieten  die  Hirntumoren  des  Kindesalters  wegen 
ihres  langsamen  Wachstums  und  der  Nachgiebigkeit  des  Schädels  nicht 
häufig  Anlaß  zu  derartigen  symptomatischen  Eingriffen. 
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Die  sonstige  Behandlung  des  Hirntumors  ist  eine  rein  systematische. 
Am  wichtigsten  ist  die  Linderung  des  Kopfschmerzes,  die  durch  alle  ver- 
fügbaren Medikamente,  vor  allem  Antipyrin,  aber  auch  durch  Morphium 
anzustreben  ist.  Sonst  wird  vielfach  jene  Therapie  zu  versuchen  sein,  wie 
sie  bei  akuten  Hirnprozessen  mit  Hirndrucksteigerung  in  Anwendimg 
kommt. 
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Das  anatomische  und  klinische  Bild  der  Rückenmarksgeschwülste  beim  Er- 
wachsenen hat  in  letzter  Zeit  erhöhte  Aufmerksamkeit  und  gründliche  Studien  er- 
fahren. Das  Interesse  für  diese  Neubildungen  war  vor  allem  dadurch  neu  geweckt 
worden,  daß  es  kühnen  Operateiiren  im  Verein  mit  scharfsinnigen  Neurologen  (zu- 
erst Horsley  und  Gowers)  gelungen  war,  den  Sitz  eines  Rückenmarkstumors  genau 
zu  bestimmen  und  diesen  mit  Erfolg  zu  entfernen.  So  bedeutimgsvoll  diese 
Tatsache  für  die  mit  diesem  traurigen  Leiden  behafteten  Erwachsenen  ist,  so 
wenig  Anwendung  läßt  sie  für  die  Kinderpraxis  erwarten,  denn  hier  handelt  es  sich 
seltener  um  scharf  begrenzte  extramedulläre  Geschwülste,  als  um  langgedehnte  Neu- 
bildungen, die  oft  multipel  auftreten  und  häufig  genug  die  Rückenmarkssubstanz 
selbst  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Da  auch  im  Rückenmark  die  Tuberkeln  die  häufigste 
Geschwulstform  darstellen,  so  gelten  hier  dieselben  Operationsschwierigkeiten,  wie  wir 
sie  beim  Hirntuberkel  auseinandergesetzt  haben. 

Die  Tumoren  des  Wirbelkanals  sitzen  1.  im  Knochen,  2.  in  den 
Hirnhäuten,    3.   in   der   Rückenmarkssubstanz  selbst. 

Bezüglich  des  Vorkommens  dieser  Geschwülste  im  Kindesalter  läßt  sich  nach 
der  Zusammenstellung  Schlesingers  folgendes  sagen :  Knochenneubildungen 
(Karzinome,  Sarkome)  kommen  im  Kindesalter  kaum  zur  Beobachtung;  am  ehesten 
werden  noch  metastatische  Sarkome  vorgef  imden.  Von  Meningealgeschwül- 
s  t  e  n  sind  vornehmlich  Sarkome'  zu  nennen,  die  entweder  primär  die  Meningen  und 
dann  zumeist  auch  das  Rückenmark  sowie  das  Gehirn  erfassen  oder  sekundär  als  Glio- 
sarkome  namentlich  nach  Orbitalsarkomen  zur  Beobachtung  gelangen;  ferner  finden 
sich  Lipome  der  Rückenmarkshäute,  die  bereits  im  frühen  Kindesalter  auftreten  und 
auf  angeborene  Bildungen  zurückzuführen  sein  dürften.  Innerhalb  des  Rük- 
kenmarks  sind  im  Kindesalter  besonders  Tuberkel  aufzufinden,  die  entweder 
vereinzelt  oder  häufiger  zu  mehreren  auftreten.  Ebenso  findet  man  primäre  Gliome, 
die  diffuse  Ausbreitimg  erlangen  können.  Rückenmarksgummen  sind  beim  Kinde 
selten  und  von  entzündlichen  Veränderungen  des  Rückenmarks  sowie  seiner  Häute 
schwer  abzugrenzen. 

In  den  einzelnen  Altersstufen  zeigen  die  Rückenmarkstumoren 
folgende  Verhalten.  Bei  Kindern  unter  10  J  a  h  r  e  n  ist  von  intramedullären 
Geschwülsten  der  Tuberkel,  von  extramedullären  Affektionen  das  Lipom  und  Sarkom 
in  Betracht  zu  ziehen.  Im  zweiten  Lebensdezennium  überwiegen  von 
Geschwülsten  innerhalb  der  Rückenmarkssubstanz  wieder  die  Tuberkel,  ferner  sieht 
man  Gliome,  bei  extramedullärem  Sitz  ist  primäre  oder  metastatische  Sarkoma- 
tosis  am  häufigsten. 

Die  Symptomatologie  der  Rückenmarksgeschwülste  wechselt  je  nach 
dem  primären  Sitz  und  nach  der  Art  der  Neubildung.  Man  sieht 
hier  die  größten  Unterschiede  zwischen  solchen  Fällen,  bei  welchen  die  Neubildung 
entweder  keine  Symptome  macht  oder  doch  in  ihren  Merkmalen  gegenüber  jenen 
einer  Gesamterkrankiing  verschwindet  bis  zu  jenen  schweren  Krankheitsbildern, 
welche  typische,  wenn  auch  nicht  leicht  lokalisierbare  Kennzeichen  einer  Rücken- 
marksneubildimg  darbieten.  Wie  unbestimmt  das  Bild  des  Rückenmarkstumors  ver- 
laufen kann,  zeigt  ein  sehr  gut  beobachteter  Fall  Heuhners,  bei  welchem  Flexions- 
stellung, Lähmung  der  Beine,  lebhafte  Schmerzäußerungen  durch  passive  Bewegungen, 
Anfälle  von  tonischen  Krämpfen  in  den  Armen,  außerdem  Blindheit  und  Sehnerven- 
atrophie bestand.  Die  Autopsie  deckte  miiltiple  Gliome  des  Rückenmarks,  gliöse 
Entartung  der  Hinterstränge,  sowie  einen  wahrscheinlich  auf  aufsteigender  Meningitis 
beruhenden  Hydrocephalus  auf.  Bei  multipler  Sarkomatosis  sieht  man  manchmal 
einen  stürmischen,  unter  Fieber  einhergehenden  Verlauf. 
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Sieht  man  von  diesen  ungewöhnlichen  Befunden  ab,  so  ergibt  sich  folgendes 
Symptomenbild  für  den  Rückenmarkstumor:  Das  erste  und  wichtigste  Keim- 
zeichen sind  Schmerzen,  die  je  nach  dem  Sitze  der  Geschwulst  in  eine  oder 
mehrere  Extremitäten  ausstrahlen  oder  als  Gürtelschmerz  sich  äußern.  Diese  Neur- 
algien, welche  übrigens  beim  Kinde  seltener  sind  als  beim  Erwachsenen,  müssen 
als  direkte  Wurzelreizsymptome  aufgefaßt  werden.  Zuweilen  findet  sich  auch  Hyper- 
ästhesie an  dem  betreffenden  Körperteil.  Motorische  Reizsymptome 
sind  seltener.  Hierher  gehören  tonische  Kontrakturen,  vielleicht  auch  direkte  auf 
einzelne  Extremitäten  beschränkte  Krämpfe.  Das  Stadium  dieser  Wurzelreizsym- 
ptome kann  recht  lange  bestehen  und  wird  stets  dann  vorhanden  sein,  wenn  die  Neu- 
bildung außerhalb  der  Rückenmarkssubstanz  ihren  Beginn  genommen  hat.  Erst 
bei  Ergriffenwerden  einer  größeren  Anzahl  von  Wurzeln  bzw.  bei  Erkrankung  der 
Rückenmarkssubstanz  selbst  treten  zu  diesen  Reizsymptomen  wirkliche  Lähmungen. 

Die  Lähmungserscheinungen  umfassen  sowohl  die  sensiblen 
als  die  motorischen  Nerven.  Man  findet  also  einerseits  auf  bestimmte  Extre- 
mitäten oder  Teile  derselben  beschränkte  Anästhesien  und  andererseits  Schwäche 
bzw.  Atrophie  innerhalb  bestimmter  Muskelgruppen.  Je  nachdem,  ob  das  Rücken- 
mark halbseitig  oder  in  seinem  ganzen  Querschnitt  erkrankt  ist,  wird  entweder  eine 
halbseitige  Lähmung  oder  eine  vollkommene  Querschnittslähmung  auftreten.  Das 
typische  Bild  der  infolge  halbseitiger  Rückenläsion  auftretenden 
Lähmung  stellt  die  sog.  Brown-Scq^iardsche  Lähmung  dar.  Bei  derselben  besteht 
auf  der  Seite  des  Tumors  motorische  Lähmung  mit  Reflexsteigerung  und  Aufhebung 
des  Lagegefühls,  auf  der  gekreuzten  Seite  Anästhesie  für  alle  Empfindungsqualitäten 
mit  Ausnahme  des  Lagegefühls.  Auf  der  motorisch  gelähmten  Seite  findet  sich  nicht 
selten  in  der  Höhe  der  Rückenmarkserkrankung  eine  hyi^erästhetische  Zone  als  Aus- 
druck der  Wurzelreizung.  Zur  Erklärung  dieser  Lähmung  genüge  an  dieser  Stelle 
die  Mitteilung,  daß  die  gleichseitigen  motorischen  Störungen  durch  Rückenmarks- 
bahnen vermittelt  werden,  die  ungekreuzt  verlaufen,  während  die  Gefühlsstörungen 
durch  die  sensiblen  Bahnen  geleitet  werden,  die  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark 
sich  bald  auf  die  andere  Seite  begeben.  Diese  Brown-Sequa7'd-'L&hTnung  ist  ein  sehr 
charakteristisches  Symptom  für  Rückenmarksgeschwülste,  da  sie  —  seltene  Ver- 
letzungen ausgenommen  —  sonst  bei  Rückenmarkserkrankungen  nicht  vorkommt. 
Sie  ist  allerdings  nicht  immer  scharf  ausgeprägt  und  es  ist  namentlich  die  Empfin- 
dungslosigkeit manchmal  mir  für  bestimmte  Qualitäten  (Schmerz,  Temperatur) 
vorhanden. 

Verbreitet  sich  die  Geschwulst  über  das  ganze  Rückenmark,  so  wird  der  Charak- 
ter der  Brown-Sequard-Li'ähmung  undeutlicher  und  es  tritt  allmählich  das  Bild  der 
Querschnittsläsion  auf.  Man  wird  dann  bei  dem  häufigsten  Sitze  der  Rücken- 
marksgeschwülste im  Brustmarke  paraplegische,  spastische  Lähmung  beider 
Beine,  Anästhesie  derselben.  Blasen-  und  Mastdarmstörung,  sowie  Dekubitus  vor- 
finden. Sehr  wechselvolle  tmd  oft  äußerst  schwer  zu  deutende  Symptome  können 
entstehen,  wenn  die  Rückenmarksneubildung  die  Hals-  oder  Lendenan- 
schwellungen ergreift,  da  sich  in  diesen  Fällen  je  nach  dem  Sitze  der  Geschwulst 
zu  der  spastischen  und  sensiblen  Lähmung  auch  lokalisierte  Muskelatrophien  hinzu- 
gesellen können. 

Für  die  Höhendiagnose  eines  Rückenmarkstumors  sind  folgende  Tat- 
sachen von  Wichtigkeit: 

Sitz  im  oberen  Halsmark.  Anfangs  einseitige  Extremitäten- 
lähmung event.  Broivn-Sequard-'L'ähmung;  später  Lähmung  aller  vier  Extremitäten, 
Sehmerzen  im  Bereich  des  Plexus  cervicalis,  Lähmung  der  Nackenmuskulatur,  Mög- 
lichkeit eines  rasch  tödlichen  Verlaufs  (Phrenikuslähmung).  Halsanschwel- 
lung: Schlaffe  einseitige  Armlähmung,  oft  spastische  Lähmung  beider  Arme, 
spastische  Lähmung  beider  Beine,  später  atrophische  Lähmung  beider  Arme,  spastische 
Lähmung  beider  Beine,  Lähmung  der  Rurnjofmuskeln.  Eventuell  bei  w-eniger  starker 
Ausdehnung  Lähmung  einzelner  Muskeln  des  Armes.  Dorsalmark:  Typisches 
Brown  -  Sequar dsches  Symptomenbild,  dann  Paraplegie,  Mastdarm-  und  Blasen- 
störungen. Lendenmark:  Zuerst  einseitiger  Schmerz  im  Plexus  lumbalis  in 
ein  Bein  ausstrahlend ;  atrophische  Lähmung  einzelner  Muskeln  des  Ober-  und  Unter- 
sehenkels event.  Brown-Sequardschea  Symptomenbild  in  bezug  auf  beide  Beine; 
später  vollständige  sensible  und  motorische  Lähmung  der  Beine  mit  fehlendem 
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Partellarreflex  aber  erhaltenem  bzw.  gesteigertem  Achillessehnenreflex.  Sakral- 
mark:  Atrophische  Lähmung  des  Unterschenkels,  des  Fiißes,  der  Gesäßmuskulatur, 
des  Levator  ani,  Empfindungslosigkeit  an  den  Unterschenkeln,  der  inneren  Seite  des 
Oberschenkels,  dem  Fuße,  der  Analgegend,  Blasen-  und  Mastdarmstörung,  Dekubitus, 
fehlender  Achillessehnenreflex,  Kniephänomen  meist  vorhanden.  Gewöhnlich  sind 
die  Tumoren  so  groß,  daß  sie  Lenden-  und  Sakralmark  gleichzeitig  imifassen.  C  a  u  d  a 
e  q  u  i  n  a:  Doppelseitige  rasch  auftretende  Paraplegien,  starke  Schmerzen,  nament- 
lich im  Kreiiz  und  Steißbein,  Anästhesie  in  der  Mastdarmgegend. 
Rucken-  Schwierigkeit  der    Diagnose    einer  Rückenmarksseschwulst  ist  aus 

tuberkel  oft  diesen  Darlegungen  ohne  weiteres  ersichtlich.  Maßgebend  dafür  sind  bei  extrame- 
*s"m  tome'  dullärem  Sitz  der  Beginn  mit  Schmerzen,  bei  halbseitigem  intramedullären  Sitz 
die  Brown-Sequard-'L'ahTaung  und  schließlich  bei  Übergreifen  auf  das  ganze  Rücken- 
mark die  Querschnittsläsion;  doch  sei  hier  mit  Nachdruck  darauf  hingewiesen,  daß 
kleinere  Rückenmarksgeschwülste  und  namentlich  Tuberkel  oft  ohne  be- 
stimmbare Rückenmarkssymptome  einhergehen  können  und  manch- 
mal erst  als  Obduktionsbefund  erkannt  werden.  In  Differentialdiagnose 
könnte,  wenn  überhaupt  an  Tumor  gedacht  wird,  eine  Meningitis  spinalis, 
sowie  eine  Spondylitis  kommen,  deren  Kennzeichen  im  weiteren  Verlaufe 
die  Diagnose  ermöglichen.  Die  Prognose  des  Rückenmarkstmnors  ist  eine  sehr 
ungünstige.  Gehen  schon  die  Patienten  nicht  an  dem  Grundleidon  zugrunde,  so 
werden  der  Dekubitus,  die  Blasenlähmung  häufig  zur  Todesursache.  Die  Therapie 
besteht,  soweit  sie  sich  auf  bloß  symptomatische  Maßnahmen  beschränkt,  logischer- 
weise in  der  Entfernung  der  Neubildung.  Wir  haben  bereits  oben  die  Schwierigkeit 
dieser  Behandlung  im  Kindesalter  erörtert  und  es  sind  tatsächlich  nur  ganz  vereinzelte 
Fälle  einer  operativen  Behandlung  einer  Rückenmarksgeschwulst  beim  Kinde  be- 
kannt {Schule). 
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Stintzing  —  Oppenheim,  Nothnagels  Handb.  TX,  2  —  Zappert,  Hirntuberkel, 
Obersteiner  Arbeiten  15  —  Fröhlich  (Hypophyse),  W.  kl.  Rundschau  1901  — 
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VII.  Abschnitt. 
Traumatische  Erkraiikungen  des  Zentralnervensystems. 
Bedeutung  J){q  ätiologische  Bedeutung  des  Traumas  für  das  Zustandekomme' 

des  Traumas  »  o 

mcht^über-  vou  Nervenkrankheiten  im  Kindesalter  wird  von  Laien  und  wohl  auch  von 
Ärzten  vielfach  überschätzt.  Das  Kausalitätsbedürfnis  veranlaßt  manch 
Eltern,  unbedeutende,  ja  alltägliche  Unfälle  zur  Erklärung  nervöser  Er- 
krankungen ihrer  Kinder  heranzuziehen  und  oft  irrigerweise  in  dem  Zeit- 
pimkt  des  Unfalles  den  Beginn  des  Leidens  zu  erblicken.  Das  Trauma 
spielt  in  der  Volksätiologie  der  Nervenkrankheiten  dieselbe  Rolle  wie  die 
Erkältung  bei  den  inneren  Krankheiten.   Tatsächlich  sind  wir  heute  ge- 
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neigt,  äußeren  Gewaltsein  Wirkungen  eine  viel  ge- 
ringere Rolle  bei  der  Entstellung  organischer 
Nervenstörungen  zuzuweisen,  als  dies  früher  der  Fall  ge- 
wesen und  stellen  familiär-hereditäre  Momente,  bakteritisch-toxische  Ur- 
sachen in  den  Vordergrund.  Deswegen  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
daß  Traumen  als  auslösende  Momente  für  manche  Hirn-  und  Rücken- 
markserkrankungen, z.  B.  für  tuberkulöse  Meningitis,  Spondylitis,  Ence- 
phalitis, wichtig  sein,  daß  dieselben  auf  dem  Wege  einer  Wundinfektion 
zu  Eiterungsprozessen  führen  und  daß  sie  endlich  in  der  Form  des  Ge- 
burtstraumas schwerwiegende,  erst  in  letzterer  Zeit  richtig  ge- 
würdigte Schädigungen  des  Zentralnervensystems  bedingen  können  [Fin- 
kelstein). 

] .  Hirnerschütterung  (C  o  m  m  o  t  i  o   c  e  r  e  b  r  i). 

Die  Hirnerschütterung  Avird  von  Simon  in  folgender  Weise  charak- 
terisiert: ,,Es  handelt  sich  um  eine  Quetschung,  Verschiebung  des  Ge- 
hirnes im  ganzen  ohne  Verletzung  der  Substanz,  deren  Folge  eine  Er- 
regbarkeitsverminderung sämtlicher  Zentren  der  Großhirnrinde  ist,  die 
sich  unter  Umständen  bis  zur  völligen  Funktionsunfähigkeit  steigern  kann". 
Die  Symptome  sind:  Bewußtlosigkeit^  Erbrechen,  Pulsverlangsamimg, 
Urinverhaltung,  manchmal  auch  vorübergehend  Lähmungen  und  Aphasie. 
Die  letzteren  Fälle  berechtigen  zu  der  Annahme  einer  meist  durch  Con- 
trecoup  bedingten  lokalen  Kontusion  des  Gehirns.  In  leichteren  Fällen, 
welche  die  häufigeren  sind,  kommt  es  nur  zu  schwächerer  Ausprägung  der 
genannten  Zerebralsymptome,  die  oft  schon  geschwunden  sind,  wenn  der 
herbeigeholte  Arzt  das  Kind  sieht. 

Die  Gehirnerschütterung  ist  im  Kindes  alter  nicht  häufig 
und  naraenthch  bei  Säuglingen  nur  wenig  beobachtet.  Die  Ursache  hier- 
für hegt  wohl  darin,  daß  einerseits  bei  Kindern  Gelegenheit  zum  Sturze 
aus  großer  Höhe  selten  ist  und  das  andererseits  die  Nachgiebigkeit  und 
Weichheit  des  kindlichen  Schädels  einer  Verschiebung  des  Gehirnes  we- 
niger Widerstand  entgegensetzt;  hingegen  disponiert  die  Dünnheit  der 
Schädelknochen  eher  zu  Frakturen. 

Der  Verlauf  und  damit  die  Prognose  der  Gehirnerschütte- 
rung ist  im  allgemeinen  günstig.  Nach  wenigen  Stunden,  seltener  nach 
Tagen,  tritt  volle  Wiederherstellung  ein,  ohne  daß  irgendwelche  Störungen 
zurückzubleiben  pflegen.  Allerdings  gibt  es  auch  Kinder,  die  nach  schweren 
Kopftraumen  unter  zunehmenden  Hirnsymptomen  zugrunde  gehen.  In 
solchen  Fällen  liegt  die  Annahme  einer  Hirnblutung  sehr  nahe  und  wird 
durch  eine  allmähliche  Progredienz  der  Symptome  verstärkt.  Doch  gibt 
es  auch  letal  endigende  vmkomplizierte  Gehirnerschütterungen  {v.  Berg- 
mann). 

Die  Therapie  wird  sich  auf  Ruhelage,  Tiefstellung  des  Kopfes, 
Sorge  für  Stuhl  und  Urin  (Katheter),  auf  regelmäßige  Diät,  auf  even- 
tuelle Hebung  der  Herzkraft  beschränken  müssen. 
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2.  RückenmarhserscJiütterimg . 

Dieses  bei  Erwachsenen  mehrfach  beschriebene  Krankheitsbild  scheint  im 
jugendlichen  Alter  zu  fehlen.   Es  handelt  sich  um  einen  dm'ch  heftige  Erschütterung 
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(Eisenbahnunfall)  entstehenden  Chok,  der  neben  schwerer  Prostration  zu  vorüber- 
gehenden imd  dauernden  Spinalsymptomen  und  zu  Darmlähmung  führen  kann. 
Rückenmarksuntersuchungen  letal  endigender  Fälle  ergaben  negativen  Befund,  der 
jedoch  nicht  unbestritten  geblieben  ist. 


3.  Hirnblutungen. 

Intrakranielle    Blutungen    sind   entv/eder  Folgen  von 
Geburtstraumen      oder     von     später  einwirkenden 
Schädlichkeiten. 
Hirn-  Unter  den   Ursachen   der  Hirnblutungen   nach   der  Geburt 

blutungen       .  ° 

bei  größeren  Sind  Verletzungen,  Keuchhusten, Purpura,  schwere 
selten;  Atrophie,  sowie  anderweitige  Hirnerkrankungen,  so  namentlich 
Sinustlirombose  bemerkenswert.  Die  Symptome  solcher 
Blutungen  ähneln  jenen  der  Hirnembolie  und  unterscheiden  sich  nicht 
wesentlich  von  Hirnhämorrhagien  Erwachsener.  Konvulsionen,  Koma 
fehlen  im  Beginne  nur  selten:  die  Kinder  gehen  entweder  unter  diesen 
Initialsymptomen  zugrunde  oder  es  tritt  Heilung  mit  spastischen  Läh- 
mungen auf,  die  dann  dem  Bilde  der  zerebralen  Kinderlähmung  entsprechen. 
Im  wesentlichen  sind  derartige  Hirnblutungen  bei  Kindern  selten,  da  ja 
die  bei  Erwachsenen  hierzu  disponierenden  Ursachen,  wie  Arteriosklerose, 
Hirnaneurysmen  usw.,  im  jugendlichen  Alter  fehlen. 

tum' häufig  Hiergegen  besitzt  die  intra  partum  entstehende  Blutung 
in  die  Gehirnhäute  eine  noch  immer  zu  wenig  gewürdigte  Be- 
deutung. Untersucht  man  wahllos  eine  größere  Anzahl  von  Neugeborenen 
am  Sektionstisch,  so  ist  man  überrascht  über  die  Häufigkeit  von  Blut- 
austritten innerhalb  der  Schädelhöhle.  Sicherlich  wird  das  Blut  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  bei  sonst  gesunden  Neugeborenen  resorbiert,  ohne 
klinische  Erscheinungen  hervorzurufen.  Aber  in  einer  nicht  unbeträcht- 
lichen Minderzahl  von  Fällen  besitzt  die  Blutung  eine  derartige  Aus- 
dehnung, daß  sie  das  Weiterleben  des  Kindes  unmöglich  machen  mußte. 
Zwischen  diesen  beiden  Extremen  müssen  jedenfalls  eine  große  Reihe  von 
Zwischenstufen  existieren,  deren  Erkennung  uns  schwer  möghch  ist,  die 
aber  für  das  Zustandekommen  späterer  zerebraler  Sj'^mptome  von  großer 
Bedeutung  sein  können. 
Nicht  nur  Die  richtige  Würdigung  der  submeningealen  Blutung  Avird  um  so 

^Geburten!"  Schwerer,  als  die  Ursache  derselben  durchaus  nicht  immer  klar  Hegt. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  Avird  allerdings  eine  schwere,  protrahierte  Ge- 
burt mit  starker  Verschiebung  der  Kopfknochen  {Kundrat)  das  Entstehen 
von  Stasen  und  Gefäßzerreißungen  innerhalb  des  Schädels  verständhch 
erscheinen  lassen.  Aber  auch  leichte  ohne  Kunsthilfe  erledigte  Geburten 
können  zu  submeningealen  Blutungen  führen  {Finhelstein);  insbesondere 
sind  Frühgeburten  hierzu  geneigt. 

Ver-  Der  Sitz  der  Blutung  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Höhe  des  Scheitels, 

artiger '^'^Sitz  etwa  die  Gegend  der  beiden  Parazentralläppchen.  An  dieser  Stelle  findet  man  starke 
der  Blutung.  Auflagerungen  geronnenen  Blutes.  Die  Blutungen  können  sich  auf  die  eine  oder 
beide  Konvexitäten  der  Großhirnhemisphären  (Sarah  Mac  Nutt),  seltener  auf  die 
Hirnbasis,  das  Kleinliirn  erstrecken.  Die  unterhalb  der  Blutansammlung  liegenden 
Teile  der  Hirnrinde  sind  komprimiert,  blutig  imbibiert.  Genauere  mit  modernen 
Methoden  vorgenommene  histologische  Untersuchungen  frischer  Fälle  sind  meines 
Wissens  noch  nicht  ausgeführt  worden.  Als  Endprodukte  sind  bei  überlebenden 
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Kindern  Porencephalie,  Hydrocephalus  externus,  lokale  Meningoencephalitis  usw. 
zu  gewärtigen. 

Die  S  ymptome  der  schweren  intermeningealen  Geburtsblutungen 
weisen  nicht  immer  auf  das  Gehirn  hm.  Es  besteht  vielmehr  das  Bild  der 
schweren  Asphyxie  mit  sofort  fehlender  oder  schwacher  Atmung 
(Lungenatelektase,  Kundrat),  Zyanose,  Herabsetzung  der  Tem- 
peratur. Die  Kinder  gehen  entweder  unter  allmählichem  Atemstillstand 
oder  unter  Konvulsionen  zugrunde.  In  anderen  Fällen  überwiegen  konvul- 
sivische, trismus-  oder  tetanusartige  Krämpfe,  Spasmen,  Reflexsteigerung. 
Auch  unter  diesem  Symptomenbilde  sterben  die  Kinder  häufig.  Doch  gibt 
es  Neugeborene,  welche  derartige  Zustände  überwinden  und  wirklich  oder 
scheinbar  genesen  [Henocli,  Finkelstein  usw.).  Bei  noch  anderen  Fällen 
sind  die  Initialerscheinungen  recht  gering,  beschränken  sich  auf  ein  kurz- 
dauerndes Stadium  der  Asphyxie,  aus  dem  die  Kinder  scheinbar  normal 
erwachen.  Später  jedoch  treten  hie  und  da  Konvulsionen  auf  oder  es  ent- 
wickelt sich  auch  ohne  diese  das  Bild  der  spastischen  Lähmung,  wie  wir 
es  bei  Besprechung  der  zerebralen  Kinderlähmung  noch  kennen  lernen 
werden  {Little^chQ  Krankheit).  Inwieweit  symptomlos  verlaufende 
Geburtsblutungen  später  zu  Epilepsie,  Idiotie  führen  kann,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  Der  Verdacht  eines  solchen  Zusammenhangs  besteht  jeden- 
falls, wenn  ohne  erkennbare  Ursachen  bei  mehrwöchentlichen  Säuglingen 
sich  Konvulsionen  einstellen  und  sich  wiederholen. 

Die  Therapie  der  Geburtsblutung  deckt  sich  mit  jener  der 
Asphyxia  neonatorum. 

4.  Rückenmarhshluhingen. 

Auch  bei  Blutungen  im  Rückenmark  ist  das  G  e  b  u  r  t  s  t  r  a  u  m  a  zweifellos 
das  wichtigste  ätiologische  Moment.  Schaeffer  fand  bei  lOVo  aller  Autopsien  von 
Neugeborenen  Blutaustritte  im  Wirbelkanal  und  auch  ich  kann,  wenn  mir  die  er- 
wähnte Zahl  auch  etwas  hoch  zu  sein  scheint,  das  häufige  Vorkommen  derartiger 
Blutungen  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen.  Die  Blutungen  sind  oft  extraspinal 
und  finden  sich  dann  namentlich  an  der  ventralen  Fläche  des  Lendenmarks;  wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  indes  nicht  immer  um  lokale  Blutaustritte,  sondern  auch 
um  herabgeflossenes  Blut  nach  Hämorrhagien  im  Schädel  und  in  der  obersten  Hals- 
wirbelsäule. Blutungen  innerhalb  der  R  ü  c  k  e  n  m  a  r  k  s  s  ti  b  s  t  a  n  z 
sind  bei  Neugeborenen  überaus  häufig.  Diese  Hämorrhagien  sind  meist  klein  und 
belanglos  und  sitzen  mit  Vorliebe  am  Übergang  von  Vorder-  und  Hinterhorn.  Gold- 
scheider  und  Flatau  konnten  sich  bei  Tierexperimenten  überzeugen,  daß  diese  Stelle 
tatsächlich  eine  besondere  Neigung  zum  Austritte  intravaskulär  eingespritzter  In- 
jektionsflüssigkeit besitzt.  Zahlreiche  kleine  Rückenmarksblutmigen  findet  man  be- 
sonders bei  Frühgebvirten,  bei  Anencephalen.  Bei  größeren  Blutaustritten  im  Rücken- 
mark ist  das  Zurückbleiben  von  zystischen  Hohlräumen  denkbar,  welche  möglicher- 
weise in  Beziehung  2;u  einer  späteren  Syringomyelie  stehen 
können  (ScJmltze,  Zappert,  Pfeifer).  Auch  das  Vorkommen  von  Blutungen  in  den 
Zentralkanal  ist  bei  Neugeborenen  beobachtet. 

Alle  diese  Befunde  stellen  mehr  oder  weniger  unerwartete  Obduktionsergeb- 
nisse von  Kindern  dar,  die  bald  nach  der  Geburt  gestorben  sind.  Nur  in  seltenen 
Fällen  sind  allgemeine  Lähmungen  bei  Neugeborenen  auf  Rückenmarksblutimgen 
zurückzuführen  {Oppenheim,  Raymond).  Als  eine  besondere  Form  derartiger  intra 
partum  entstandener  Rückenmarksblutungen  sind  die  von  Gött  beschriebenen 
Entbindungslähmungen  der  unteren  Extremitäten  mit 
Atrophien,  Reflexverlust  der  Beine,  Sensibilitätsdefekten  und  Deformitäten  der 
Wirbelsäule  anzusehen. 

Andere  Ursachen  treten  bei  der  Rückenmarksblutimg  sehr  in  den 
Hintergrund.    Traumen  führen  eher  zu  äußeren  Verletzungen,  als  zu  isolierten 
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Blutungen ;  beim  Keuchhusten  ist  wohl  bei  plötzlich  während  eines  Anfalles 
auftretender  Rückenmarkslähmung  die  Wahrscheinlichkeit  von  Rückenmarks- 
blutungen vorhanden  (Mauthner,  Bernhardt  usw.),  doch  liegen  eindeutige  Obdiiktions- 
bef unde  darüber  nicht  vor.  Eine  Beobachtung  von  Rückenmarksblutung  nach  Pur- 
pura rührt  von  Steffen  her.  Über  „spontan  e"  Rückenmarksblutungen,  welche 
auch  größere  Kinder  befallen  können,  berichtet  Doerr. 

In  solchen  Fällen  stützt  sich  die  Diagnose  einer  Rückenmarksblutung  auf  das 
plötzliche  Auftreten  jener  Symptome,  wie  wir  sie  bei  Besprechung  der 
Rückenmarkstumoren  kennen  gelernt  haben.  Die  paraplegische  Lähmung,  die 
Anästhesie,  die  Spinkterenlähmung  sind  anfangs  am  ausgeprägtesten,  nehmen  nur 
selten  in  den  ersten  Tagen  zu,  zeigen  vielmehr  baldigen  Rückgang.  Es  resultiert 
schließlich  ein  Krankheitsbild,  das  einer  Poliomyelitis,  einer  Brown-Sequardschen 
Lähmung,  einer  Querschnittsmyelitis  entsjoricht.  Schmerzen  sind  bei  zentralenRücken- 
marksblutungen  nicht  häufig.  In  diesem  Stadium  ist  eine  Lokaldiagnose  der  Rücken- 
marksläsion möglich,  doch  ist  bei  vmgenauer  Anamnese  die  Annahme  einer  Blutung 
stets  zweifelhaft,  da  die  Endausgänge  einer  Entzündung  und  Blutixng  sich  klinisch 
vollständig  decken. 

Die  Prognose  einer  Rückenmarksblutung  ist,  wenn  diese  nicht  überhaupt 
den  sofortigen  Tod  zm*  Folge  hat  (Blutmigen  im  obersten  Halsmark),  nicht  imbedingt 
schlecht.  Doch  steht  die  anfängliche  Besserung  meist  an  einem  Punkte  still  imd  es 
bildet  sich  dann  einer  der  oben  erwähnten  Dauerzvistände  heraus. 

Die  Therapie  hat  sich  bei  allen  Blutungen  des  Rückenmarks  aixf  strenge 
Ruhe,  Eisbeutel  usw.,  ferner  auf  Anwendung  blutstillender  Medikamente  (Ergotin, 
Gelatine),  zu  beschränken.  Die  Katheterisation  bei  Blasenlähmung  ist  nicht  zu  ver- 
gessen. 

5.  Fralduren  und  Luxationen  der  Wirbelsäule. 

■yvirbel-  Verrenkungen  oder  Brüche  der  Wirbelsäule  sind  im  Kindesalter  äußerst  seltene 

Säule-       Vorkommnisse,  die  sich  von  jenen  bei  Erwachsenen  wenig  unterscheiden.  Gelegent- 

beim^ Kinde  ^^^^  sieht  man  solche  nach  äußerst  forzierten  Entbindungen;  so  konnte  ich  einmal 

von        einen  ganzen  Abriß  der  Halswirbelsäule  bei  der  Autopsie  eines  Neugeborenen  auf- 
minderer    (■  _i 
Bedeutung,  "ncien. 

Die  lokalen  Symptome  bei  beiderseitiger  Luxation  der  Halswirbel- 
säule sind:  Neigung  des  Kopfes  nach  vorne,  ungewöhnliche  Prominenz  eines  Dorn- 
fortsatzes nach  hinten,  Palpation  eines  vorspringenden  Wirbelkörpers  vom  Pharynx 
aus,  Fixation  des  Kopfes,  starke  Muskelspannungen.  Bei  einseitiger  Luxation  besteht 
Neigung  des  Koj^fes  nach  der  entgegengesetzten  Seite,  Konvexität  der  Halswirbel- 
säule nach  der  luxierten  Seite,  Spannung  der  Muskeln  an  der  Seite  der  Luxation. 
Luxationen  finden  sich  vorwiegend  in  der  Halswirbelsäule,  Frakturen  am  ganzen 
Rückgrat,  besonders  im  unteren  Teile  desselben. 

Eine  Rückenmarksbeteiligung,  die  auch  völlig  fehlen  kann,  wird  diu-ch  direkten 
Druck  des  verletzten  Wirbels,  durch  Blutung  in  den  Rückgratskanal,  in  die  Meningen 
und  in  die  Rückenmarkssubstanz  selbst  hervorgerufen.  Hämatomyelie-  imd  ander- 
weitige Symptome  von  selten  des  Nervensystems  brauchen  nicht  zu  bestehen.  Sind 
solche  vorhanden,  so  decken  sie  sich  meist  mit  jenen  der  Rückenmarkskompression 
durch  Karies,  der  Rückenmarksblutung  bzw.  bei  längerem  Bestehen  mit  den  Er- 
scheinungen bei  Rückenmarkstumor.  Verletzungen  und  Luxation  der  obersten  zwei 
Halswirbel  sind  meist  rasch  tödlich,  solche  des  dritten  und  vierten  Halswirbels  durch 
Gefährdung  des  Phrenikus  sehr  bedrohlich.  Die  sonstigen  Rückenmarkssymptome 
sind  aus  dem  Schema  S.  245  ersichtlich.  Erectio  penis  gehört  zu  den  häufigsten 
Symptomen  der  Halswirbelsäuleverletzungen.  Zur  Differentialdiagnose  zwischen 
Luxation  und  Fraktur  ist  oft  eine  radiologische  Untersuchung  notwendig. 

Die  Prognose  ist  stets  sehr  bedenklich.  Tritt  nicht  baldiger  Tod  oder  bei  Luxation 
günstiger  Repositionserfolg  ein,  so  ist  ein  chronisches  Krankheitsbild  nach  Art  einer 
Myelitis  mit  allen  darin  liegenden  Gefahren  zu  befürchten. 

Bezüglich  der  Therapie  siehe  die  Abschnitte  über  chirurgische  Erkran- 
kungen. 

Literatur : 

Hirnerschütterung:  v.  Bergmann,  Deutsche  Chir.  30  —  Simon,  Arch. 
f.  Kinderheilk.  30. 
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Hirn  -  und  Rücken  marksverletzungen:  Kocher,  Mitteilungen 
f.  Grenzgeb.  I  —  Schnitze,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  8  —  Pfeifer,  Centralbl. 
allg.  Pat'h.  1896  ( Saxnmelref . )  —  Finkelstein,  Berk  Klinik  168  —  Marfan,  Traite  des 
Malad,  de  l'enf.  4  —  Doerr  (Rückenmarkblutungen),  D.  Zeitschr.  f.  Nerveniieilk.  32 
—  Gött  (Hämatomyelie),  Jahrb.  f.  Kinderlieilk.  69. 


VIII.  Abschnitt. 


Die  zerebrale  Kinderlähmung 
(als  Endausgang  verschiedenartiger  Hirnerkrankungen). 

Es  gibt  im  Kindesalter  eine  ganze  Reihe  von  Hirnerkrankungen,  die 
weder  glatt  ausheilen,  noch  zum  Tode  führen,  sondern  anatomische  und 
klinische  Defekte  zurücklassen.  Es  entsteht  dann  ein  Dauerzustand, 
bei  dem  das  Kind  bis  auf  die  erwähnten  Restsym- 
ptome der  früheren  Erkrankung  gesund  ist,  der 
also  nicht  eine  Krankheit,  sondern  den  Ausgang  derselben  darstellt.  Diesen 
Zustand  bezeichnet  man  als  zerebrale  Kiiiderlähmung .  Daß  die  Diagnose 
zerebrale  Kinderlähmung  nicht  Anspruch  auf  wissenschaftliche  Exaktheit 
machen  kann,  ist  aus  dem  Gesagten  ersichthch,  und  logisches  ärztliches 
Denken  müßte  sich  bemühen,  nicht  von  zerebraler  Kinderlähmung,  sondern 
von  ausgeheilten  fötalen  Hirnaffektionen,  Hirnblutungen  oder  Hirnent- 
zündungen usw.  zu  sprechen.  Dies  ist  aber  derzeit  nicht  durchführbar,  da 
bestimmten  ätiologischen  Momenten  nicht  bestimmte  klinische  Formen  der 
Defektheilungen  entsprechen  und  infolgedessen  in  einem  vorliegenden  Falle 
selbst  mit  Zuhilfenahme  der  Anamnese  ein  sicherer  Rückschluß  auf  das 
ursächliche  Leiden  nicht  möglich  ist.  Man  muß  sich  daher  lediglich  an  die 
ausgesprochenen  Formen  der  zerebralen  Kinderlähmung  halten  und  ist 
wohl  nicht  berechtigt,  das  Gebäude  der  zerebralen  Kinderlähmung,  welches 
durch  vielfache  ausgezeichnete  Arbeiter  festgefügt  wurde,  umzureißen, 
bevor  eine  größere  Anzahl  von  Bausteinen  für  einen  neuen  Aufbau  ge- 
sammelt ist  als  bisher. 

Die  Erkrankungen,  welche  zu  zerebraler  Kinderlähmung  führen,  und 
damit  die  Ätiologie  derselben  lassen  folgende  Einteilung  zu. 

1.  Intrauterine  (pränatale  Ursachen)  und  zwar : 
Hirnmißbildungen  oder  Hirnerkrankungen,  die  entweder  im  Fötus  selbst 
oder  in  Allgemeininfektionen,  seltener  in  Verletzungen  der  Mutter  ihre 
Ursache  haben.  Als  hierher  gehörig  sind  anzusehen  Fälle  von  Poren- 
cephalie,  Mikrocephalie,  Atrophie  einer  Hemi- 
sphäre mit  halbseitiger  Verschmälerung  des  Schädels  oder  Einsenkung 
bestimmter  Partien  des  Schädeldachs,  angeborene  Zysten  usw. 
Klinisch  lassen  sich  die  Formen  nicht  immer  sicher  als  solche  erkennen 
und  man  ist  oft  lediglich  auf  die  Vorgeschichte  angewiesen.  Doch  läßt  auch 
diese  oft  im  Stiche,  da  von  den  meisten  Eltern  angeborene  Bewegungs- 
störungen ihrer  Kinder  erst  viel  später,  etwa  bei  den  ersten  Sitz-  und  Geh- 
versuchen, erkannt  werden.  Manchmal  erleichtert  das  Vorhandensein 
anderer  Mißbildungen  die  Annahme  einer  angeborenen  Störung.  Inwiefern 
angeborene  Porencephalie  und  Mikrocephalie  als  Folge  einer  Entwicklungs- 


zerebrale 

Kinder- 
lähmung ist 
Stadium  der 

Dauer- 
lieilung  ver- 
seil iedener 
Hirn- 
prozesse. 


Ätiologie. 


Pränatale 
Ursachen. 


124 


J.  ZAPPERT 


Vielleicht 
intrauterine 
Traumen . 


Geburts- 
traumen 
(eigentliche 
Littlesche 
Krankheit). 


Extraute- 
rine Ur- 
sachen: 
Kopf  träu- 
men, Ence- 
phalitis, 
Blutung. 


Syphilis 
manchmal 
Ursache . 


Unbe- 
stimmter 
Beginn  mit 
Konvul- 
sionen. 


hemmung  oder  einer  Erkrankung  des  Hirnes  aufzufassen  sind,  haben  wir 
bereits  oben  besprochen.  Die  Beziehung  eines  intrauterinen  Traumas  zur 
zerebralen  Kinderlähmung  ist  auf  Grund  einiger  weniger  Fälle  sehr  wahr- 
scheinlich (Cotard,  eigene  Beobachtung).  Heredität,  Potus  sind  wohl 
ätiologisch  ohne  Bedeutung,  über  die  Lues  s.  oben.  Die  Annahme,  daß 
psychische  Erregung  der  Schwangeren  auf  das  Zentralnervensystem  des 
Kindes  einen  Einfluß  nehmen  können,  ist  kaum  glaubhaft. 

2.  Geburtstraumen  (natale  Ursachen).  Hier  handelt  es  sich 
vornehmlich  um  intermeningeale  Blutungen  (siehe  Abschnitt 
über  traumatische  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems).  Nach  dem 
ersten  Beschreiber  dieser  bedeutsamen  Ursache  zahlreicher  Fälle  von  zere- 
braler Kinderlähmung  wird  dieses  Leiden  von  vielen  überhaupt  als  Little- 
sche  Krankheit  bezeichnet.  Die  Annahme  eines  Geburtstraumas 
ist  in  erster  Linie  dann  berechtigt,  wenn  eine  schwere  Geburt  oder  eine 
Asphyxie  vorhanden  gewesen  war  oder  wenn  bald  nach  der  Geburt  sich 
Krämpfe  eingestellt  haben.  Aber  auch  ohne  Geburtsschwierigkeit,  nament- 
lich bei  sehr  rasch  ablaufenden  Geburten,  sind  intrazerebrale  Blutungen 
möglich.  Vielleicht  sind  auf  diese  Weise  die  nach  Frühgeburten 
vorkommenden  Zerebrallähmungen  zu  erklären. 

3.  Von  extrauterinen  Ursachen  können  K  o  p  f  - 
träumen  mit  Schädelverletzungen  oder  subduralen  Blutungen  zu  zere- 
braler Kinderlähmung  führen.  Eine  sehr  bedeutende  Ursache  für  die 
zerebrale  Kinderlähmung,  namentlich  für  die  halbseitige  Form,  bildet  die 
zirkumskripte  Encephalitis,  die  entweder  spontan  (Po- 
lioencephalitis  Strmnpell,  Heine-MedinscJie  Krankheit)  oder  im  Gefolge 
von  Infektionskrankheiten  auftreten  kann  (Masern,  Scharlach,  Varizellen, 
Darmkatarrh,  Lungenentzündung  usw.).  Zu  demselben  klinischen  End- 
produkte können  Sinusthrombosen  und  Embolien  führen ; 
letztere  sind  wohl  meist  infektiös-septischer  Natur  und  kommen  seltener 
bei  sonst  unkomplizierten  Endokarditiden  vor. 

Wie  weit  Syphilis  zerebrale  Kinderlähmung  bedingen  kann,  ist 
schwer  zu  bestimmen.  Früher  wurde  diese  Bezeichnung  als  recht  selten 
hingestellt  [Sachs,  König),  aber  neuere  Beobachtungen  {Rolly,  König, 
Fournier,  EHenmeyer  u.  a.)  bringen  Beweise  für  ein  häufigeres  Vorkommen 
dauernder  Zerebrallähmung  bei  der  hereditären  Lues.  Die  Schwierigkeit 
der  Entscheidung  dürfte  vor  allem  darin  liegen,  daß  sich  bei  hereditär- 
luetischen Kindern  mit  den  Symptomen  einer  zerebralen  Kinderlähmung 
die  Sicherheit  schAver  erlangen  läßt,  ob  tatsäch- 
lich ein  ausgeheilter  Prozeß  (also  eine  zerebrale  Kinder- 
lähmung im  obengenannten  Sinne)  oder  ein  temporäres  Dauer- 
stadium einer  noch  progredienten  Hirnlues  vorliegt. 

Bei  einer  größeren  Anzahl  von  Fällen  erhalten  wir  über  den  Beginn 
der  Krankheit  nur  die  Angabe,  daß  sich  die  Lähmungen  nach  meist 
halbseitigen  Konvulsionen  inner. halb  der  ersten 
zwei  bis  drei  Lebensjahre  eingestellt  hätten.  Manch- 
mal blieb  das  Kind  erst  nach  wiederholten  Krampfanfällen  dauernd  ge- 
lähmt. Daß  hier  die  Krämpfe  eine  zur  Lähmung  führende  Hirnveränderung 
(Blutung)  bewirkt  hätten,  ist  nicht  bewiesen;  vielleicht  handelt  es  sich 
um  bereits  früher  vorhanden  gewesene  Hirnveränderungen  (pränatal, 
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natal),    die    erst    später    die  motorischen  Regionen    geschcädigt  haben 
(Freud-Eie). 

Es  gibt  endUch  genug  Fälle  von  zerebraler  Kinderlähmung,  bei  denen,  ^'^^^^^^^^'^ 
sei  es  wegen  der  Indolenz  der  Eltern,  sei  es  wegen  der  Geringfügigkeit  der  nende 
Initia,lsymptome,  eine  jede  bezeichnende  Anamnese  fehlt  " 
und  über  den  Beginn  der  Lähmung  nichts  ausgesagt  werden  kann.  Schon 
diese  Gruppe  der  zerebralen  Kinderlähmung  verhindert  eine  Aufteilung 
dieser  Krankheitszustände  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten. 

Beim  Studium  der  pathologischen  Anatomie  der  zere-  Pf*]^»'»'- 

~  Befunde 

bralen  Kinderlähmung  stehen  uns  nur  die   Endausgänge   jener  sind dieEnd- 
pathologischen   Prozesse    zur   Verfügung,    welche  verscmeden- 
das     in     zerebrale    Kinderlähmung    übergehende  ?ia\'iäsionen. 
Krankheitsbild  bedingt  hatten.   Hierbei  ist  zu  beachten, 
daß  verschiedenartige  Erkrankungen  gleichartige  Dauer verändervmgen  im 
Gehirne  setzen  können.  Die  Initialläsionen  sind  durch  die  oben 
erwähnten  ätiologischen  Bedingungen  gekennzeichnet  und  lassen  sich  vor- 
wiegend auf  meningeale  Hirnblutungen,  auf  Embolien,  auf  Hirnentzün- 
dungen, auf  intrauterine  Schädigungen  zurückführen.    Was  davon  vor- 
gelegen, läßt  sich  bei  den  Sektionen  von  Fällen  zerebraler  Kinderlähmungen 
oft  nicht  mehr  entscheiden. 

Die  bei  der  Autopsie  von  Individuen  mit  zerebraler  Kinderlähmung  erhaltenen 
Veränderungen,  welche  uns  also  die  Endausgänge  der  krankhaften 
Prozesse   darstellen,   ergeben  folgende  Befunde : 

Defektbil  düngen  am  Gehirn,  Porencephalien  sind  ent- 
weder angeboren  und  dann  Ausdruck  einer  echten  Hirnmißbildung  oder  einer  intra- 
uterinen Erkrankung  oder  aber  Folge  eines  im  späteren  Leben  erworbenen  Prozesses. 
Sie  finden  sich  entsprechend  dem  Verteilungsgebiete  der  Art.  cerebri  media  und  der 
Art.  fossae  Sylvii  vorwiegend  im  Bereiche  der  Zentral-  und  Schläfenwindmigen.  Die 
Entscheidimg,  aus  welcher  Zeit  ein  aufgefundener  Hirndefekt  stammt,  ist  manchmal 
recht  schwer.  Mit  Porencephalie  vereint  oder  auch  allein  findet  man  ferner  bei  Fällen 
von  zerebraler  Kinderlälnmmg  Verschmäl erung  der  Hirnwindungen  (Mikrogyrie ), 
für  welche  ebenfalls  die  Möglichkeit  einer  Entwicklungshemmung  oder  eines  abge- 
laufenen entzündlichen  Prozesses  besteht.  Sachs  spricht  auf  Grund  mikroskopischer 
Befunde  von  einer  Agenesia  corticalis.  Wahrscheinlich  liegen  manchen 
dieser  Fälle  sekundäre  Rindenveränderungen  infolge  Meningealblutungen  zugrunde. 
{Oppenheim).  Ein  weiterer  hierhergehöriger  Befund  ist  die  einseitige  Hirn- 
atrophie, die  diu"ch  Sklerosierung  einer  Hirnhemisphäre  bedingt  ist.  Histologisch 
besteht  hierbei  diffuse  Sklerose  mit  Gliawaicherung,  Verdickung  der  Gefäßwände, 
perivaskuläre  Bindegewebshypertrophie  und  Rediizierung  der  nervösen  Elemente. 
Zu  den  anatomischen  Befimden  bei  zerebraler  Kinderlähmung  gehört  auch  die  M  i  - 
krocephalie,  deren  Unterscheidung  in  Pseudomikrocephalie  (Endstadien  einer 
Gehirnerkrankung),  und  in  echte  Mikrocephalie  (Zurückbleiben  auf  früheren  Ent- 
wicklungsstufen), wie  wir  bereits  oben  erörtert  haben,  schwer  möglich  ist.  Kom- 
binationen mit  abnormalem  Windungstypus  des  Großhirns,  namentlich  mit  zurück- 
gebliebener Differenzierung  der  Furchen  (Makrogyrie)  ist  bei  Mikrocephalie  nicht 
selten.  Fernerhin  werden  Zysten,  Erweich  ungsherde  mit  oft  hämor- 
rhagischem Inhalt,  bindegewebige  Narben  hei  der  zerebralen  Kinder- 
lähmung vorgefunden,  die  als  Residuen  lokalisierter  Hirnprozesse  anzusehen  sind. 

Der  Sitz  aller  dieser  Läsionen  ist  die  Hirnrinde,  die  weiße  Masse 
der  Großhirnhemisphären  und  der  Gegend  der  Stammganglien. 

Mit  demselben  Reclite  wie  die  Mikrocephalie  könnte  man  auch  den  angeborenen 
öder  erworbenen  Hydrocephalus  tmter  die  pathologischen  Ursachen  der  zere- 
bralen Kinderlähmung  einreihen;  tatsächlich  geschieht  dies  aber  nicht,  und  die  Ge- 
wohnheit hat  die  Fälle  von  HycU'ocephalus  zu  einer  eigenen  Ivrankheitsgruppe  zu- 
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sammengestellt,  deren  nosologische  Berechtigung  nicht  größer  ist  als  jene  der  zere- 
bralen Kinderlähmung. 

Symptomatologie.  „Ätiologie,  Symptomatologie  und  patho- 
logische Anatomie  der  infantilen  Zerebrallähmung  sind  drei  große  Berg- 
gruppen, in  denen  von  den  Gipfeln  der  einen  nur  wenig  passierbare  Über- 
gänge zu  jenen  der  anderen  Gruppe  existieren."  Mit  dieser  Äußerung  bezeich- 
net Peritz  recht  treffend  die  SchAvierigkeiten,  welche  sich  ergeben,  wenn 
man  die  Symptome  dieses  Leidens  auf  bestimmte  anatomische  Veränderungen 
zurückführen  woUte.  Wir  werden  uns  daher  im  folgenden  auf  die  rein  kli- 
nische Aufzählung  der  Merkmale  der  zerebralen  Kinderlähmung  beschränken 
und  nur  mit  großer  Vorsicht  Beziehungen  derselben  zur  Lokalisation  und  zur 
Natur  der  vorhandenen  Hirnveränderungen  aufzustellen  versuchen. 

Man  unterscheidet  je  nachdem,  ob  eine  einseitige  oder 
beiderseitige  E  x  t  r  e  m  i  t  ä  t  e  n  b  e  t  e  i  1  i  g  u  n  g  besteht, 
eine  infantile  Hemiplegie  und  infantile  Diplegie. 

Die  Hemiplegie  kennzeichnet  sich  durch  die  Parese  eines  Facialis 
und  durch  spastische  Schwäche  des  gleichseitigen  Armes  und  Beines;  die 
rechte  Seite  ist  etwas  häufiger  befallen  als  die  linke.  Die  Facialis- 
p  a  r  e  s  e  beschränkt  sich  nur  auf  den  mittleren  und  unteren  Ast ;  sie  ist 
sehr  verschieden  ausgeprägt  und  namentlich  in  älteren  Fällen  oft  kaum 
kenntlich.  Am  besten  ist  sie  im  Beginn  des  Lachens,  Weinens,  Sprechens  zu 
erkennen,  hingegen  in  der  Ruhe  sowie  auf  der  Höhe  der  mimischen  Aktion 
weniger  deutlich.  Bei  lange  dauernder  Lähmung  entsteht  manchmal  ein 
Spasmus  der  gelähmten  Muskulatur,  so  daß  die  gesunde 
Seite  glatter  erscheint,  und  das  Bild  einer  gekreuzten  Gesichts-  und  Extre- 
mitätenlähmung vorgetäuscht  wird.  Die  Schädigung  der  Arme 
äußert  sich  recht  oft  in  einer  dauernden  Kontrakturstellung,  namentlich  in 
Beugehaltung  des  Ellbogen-  und  Handgelenkes  bei  angepreßtem  Oberarm, 
seltener  in  fixierter  Streckstellung.  Bei  derartig  stark  ausgeprägter  Läh- 
mung und  Kontrakttir  sind  aktive  Bewegungen  nahezu  unaus- 
führbar, passiven  wird  ein  heftiger  Widerstand  entgegengesetzt.  In  anderen 
Fällen  besteht  nur  eine  starke  Rigidität  der  Muskulatur,  und  die  Be- 
wegungen sind  zwar  möglich,  werden  aber  schwerfällig,  ungeschickt,  mit 
ungenügendem  Effekte  ausgeführt.  Am  stärksten  beteiligt  ist 
stets  die  Hand  (im  Gegensatze  zur  spinalen  Lähmung).  Die  Finger 
sind  über  den  Daumen  eingeschlagen  und  nur  mit  Anstrengung  aus  dieser 
Lage  zu  bringen ;  feinere  Handbewegungen  sind  schwer  durchführbar.  Auch 
wenn  sonst  die  paretischen  Erscheinungen  am  Arme  wenig  ausgeprägt  sind, 
lassen  die  Handbewegungen  eine  deutUche  Einschränkung  erkennen.  Am 
Beine  zeigt  sich  ebenfalls  manchmal  typische  spastische  Hemiplegie- 
stellung  mit  Streckung  im  Hüft-  und  Kniegelenk  und  Plantarflexion  im 
Sprunggelenk,  bei  Säughngen  jedoch  oft  eine  Beugung  im  Hüft-  und  Knie- 
gelenk und  Streckung  im  Sprunggelenk  {R.  Stern).  Es  kommt  hierbei 
sehr  häufig  zu  spastischer  Spitzfuß  Stellung.  Auch  bei 
weniger  starker  Lähmung  tritt  die  Gehstörung  stark  in  den  Vor- 
dergrund (Nachschleifen  des  Beines,  bogenförmige  Bewegüng  [Zirkum- 
duktion]  beim  Gehen).  Dort,  wo  der  Gang  nicht  sonderlich  gestört  ist,  zeigt 
sich  eine  einseitige  Beinparese  noch  durch  das  Unvermögen,  auf  diesem 
Bein  allein  zu  stehen,  zu  hüpfen,  sich  auf  die  Zehen  zu  stellen.  Beim 
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Seitwärtsgehen  stellt  sich  durch  stärkere  Spasmen  der  Adduktoren  des  ge- 
lähmten Beines  ein  Schleifen  desselben  beim  Gange  nach  der  gesunden 
Seite  hin  ein  (Flankengang,  Schüller).  Monoparesen  eines  Armes  oder 
eines  Beines  kommen  bei  zerebraler  Kinderlähmung  nicht  vor,  doch  kann 
die  überwiegende  Lähmung  einer  Extremität  eine  solche  vortäuschen. 

Paresen  und  Spasmen  sind  also  die  charakte- 
ristischen Kennzeichen  der  zerebralen  Hemiple- 
gie. Sie  können  aber  sehr  ungleichartig  miteinander  ko  m- 
b  i  n  i  e  r  t  sein.  So  trifft  man  Fälle,  bei  denen  die  Rigidität  der  Extremi- 
täten recht  ausgesprochen,  die  Lähmung  recht  gering  ist.  Ebenso  kann  es 
vorkommen,  daß  z.  B.  am  Beine  Parese  und  Steigerung  des  Tonus  recht 
hochgradig  sind,  während  am  Arme  nur  geringe  Reflexsteigerung  besteht. 
Überhaupt  ist  das  Bild  der  Extremitätenbeteiligung  bei  der  zerebralen 
Kinderlähmung  kein  gleichmäßiges,  und  man  sieht  bei  denselben  Individuen 
im  Laufe  der  Zeiten  recht  häufig  eine  Abnahme  der  Lähmungen,  nicht  selten 
aber  eine  Steigerung  der  Kontrakturen  eintreten. 

Die  tiefen  Reflexe  sind  stets  erhöht.  Nicht  selten 
besteht  Fußklonus,  ferner  der  Babinskireilex  und  der  Oj^penheimsche  Unter- 
schenkelreflex. In  älteren  Fällen  und  in  solchen,  bei  denen  die  hemi- 
plegischen  Erscheinungen  wenig  ausgeprägt  gewesen,  ist  manchmal  eine 
einseitige  Steigerung  der  tiefen  Reflexe  das  einzige  unverkennbare  Sym- 
ptom einer  zerebralen  Kinderlähmung.  Herabsetzung  oder  gar  Fehlen  der 
Reflexe  sind  außerordentlich  seltene,  unaufgeklärte  Ausnahmen.  Die 
Hautreflexe  sind  bei  diesen  Zuständen  oft  vermindert. 

Eine  Beteiligung  einzelner  Hirnnerven  ist  bei  zerebraler  Hemi- 
plegie nicht  selten.  Abweichung  der  herausgestreckten 
Zungenspitze  nach  der  kranken  Seite  kommt  als  Ausdruck  einer 
Hypoglossusbeteiligung  vor,  wird  aber  auch  manchmal  durch  eine  ungleich- 
mäßige Mundöffnung  bei  einseitiger  Faciahslähmung  vorgetäuscht.  Stra- 
bismus ist  besonders  häufig.  Ferner  sind  Nystagmus,  Hemi- 
anopsie, Neigung  zur  Zwangsstellung  der  Augen, 
Sehnervenatrophie  zu  beobachten. 

Sensibilitätsstörungen  sind  selten  und  dann  meist  auf 
die  Hände  beschränkt ;  die  manchmal  vorkommende  Störung  der  Stereo- 
g  n  o  s  e  kann  auch  mit  der  mangelnden  Fingerfertigkeit  beim  Abtasten 
von  Gegenständen  zusammenhängen. 

Motorische  Aphasie  als  Folgeerkrankung  einer  linksseitigen 
Hirnrindenläsion  ist  denkbar  und  manchmal  zu  beobachten.  Doch  ist  zu 
beachten,  daß  wir  es  ja  mit  in  Heilung  begriffenen  Hirnprozessen  zu  tun 
haben,  so  daß,  wie  Avir  dies  ja  auch  nach  aphasischen  Zuständen  Erwach- 
sener sehen,  nicht  mehr  die  ausgesprochene  Aphasie,  sondern  nur  eine  all- 
gemeine Schwierigkeit  des  Sprechens  besteht.  Überraschenderweise  kann 
beim  Kinde  auch  bei  vollkommener  Zerstörung  des  linksseitigen  Sprach- 
zentrums das  Sprachvermögen  sich  Avieder  herstellen,  so  daß  an  eine 
vikariierende  Funktion  der  rechten  Großhirnhälfte  gedacht  werden  muß, 
wenn  man  nicht  überhaupt  die  Bedeutung  des  jBrocaschen  Sprach- 
zentrums in  Frage  stellen  will  (Marie).  Außer  dieser  durch  eine  Herd- 
erkrankung bedingten  Erschwerung  der  Sprache  sieht  man  bei  Kindern 
mit  zerebraler  Kinderlähmung  auch  sonst  recht  oft  Veränderungen 


Paresen  und 
Spasmen 
ungleich- 
artig mit- 
einander 
kombiniert. 


Reflexe 
meist  er- 
liölit. 


Beteiligung 
von  Hirn- 
nerven 
häufig. 


Sprach- 
störungen 
auf  verschie- 
denen 
Grundlagen. 


128 


J.  Zappert 


Wachstums- 
störungen 
der  pare- 
tischeu 
Seite. 


Selten 
Muskeiliy- 
pertrophie. 


Posthemi- 
plegisdie 
Bewegungs- 
störungen 
bei  Kindern 
nicht  selten. 


der  Sprachbildung.  Dieselben  beruhen  zum  großen  Teil  auf 
Schwachsinn  bzw.  Idiotie,  manchmal  sind  sie  Ausdruck  bulbärer  Störungen, 
wie  wir  sie  weiter  unten  noch  kennen  lernen  werden. 

Atrophie  einzelner  Muskelgruppen  kommt  bei  zere- 
braler Hemiplegie  nicht  vor;  hingegen  sind  Wachstumsstörungen 
der  paretischen   Seite,  namentUch  bei  in  früher  Kindlieit  er- 
worbenen   oder    angeborenen  Lähmungen, 
^  "  nicht  selten.    Es  kann  hierbei  nicht  nur  das 

Gesicht  verschmälert  sein,  so  daß  der  Ein- 
druck einer Hemiatrophia  faciei  hervorgerufen 
wird,  sondern  auch  Arm  und  Bein  erweisen 
sich  in  all  ihren  Dimensionen  schmächtiger, 
wobei  sowohl  die  Muskeln,  als  auch  das 
Knochensystem  an  der  Atrophie  teilnehmen 
(auch  radiologisch  zu  konstatieren).  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln  ist  jedoch  in  all  diesen 
Fällen  eine  normale  bzw.  gesteigerte 
und  läßt  in  zweifelhaften  Fällen  die  Entschei- 
dimg  zwischen  zerebraler  und  spinaler  Läh- 
mung sicher  fällen. 

Muskelhypertrophie  kommt 
bei  stark  spastischen  Zuständen,  nament- 
lich aber  bei  den  gleich  zu  besprechenden 
posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  vor 
und  hat  die  Bedeutung  einer  Arbeitsh3rper- 
trophie. 

Von  seltenen  unwesentlichen  Befunden 
sei  noch  erwähnt  einseitige  Verkleinerung 
der  Mamma,  des  Hodens,  Anomalien  der 
Behaarung,  der  Bildung  der  Finger,  Augen 
usw.  Über  die  bei  zerebraler  Kinderlähmung 
häufige  Epilepsie  und  Idiotie  siehe  unten. 

Eine  der  kindlichen  Halbseitenlähmung 
eigentümliche  Erscheinung  sind  die  oft  auf- 
tretenden posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen. Die  leichteste 
Form  ist  das  bei  aktiven  Bewegungen 
namentlich  aiif  der  Höhe  intendierter  Be- 
wegungen (Intentionstremor)  sich  einstellende 
Zittern.  Als  schwere  Erscheinungen  sind 
dauernder  Tremor,  Chorea, 
Athetose  anzusehen.  Diese  Bewegungs- 
störungen treten  entweder  bald  nach  Beginn  der  Krankheit  auf  oder  sie 
schließen  sich  erst  spät  einer  bestehenden  spastischen  Lähmung  an.  An 
den  unwillkürlichen  Bewegungen  kann  auch  der  Facialis  beteiligt  sein. 
Die  Paresen  sind  gerade  bei  diesen  Formen  meist  nicht  stark  ausgeprägt, 
doch  sind  die  Patienten  durch  die  namentlich  bei  jeder  beabsichtigten  Be- 
wegxmg  sich  einstellenden  Arm-  und  Fingerbewegungen  schwer  geschädigt. 


Fig.  35. 

Cerebrale  Hemiplegie 

mit  'posthemiflegischen  Be- 
wegungsstörungen und  zivar 
krampfartige  Zuckungen  im 
rechten  Facialis,  athctoiden  Be- 
wegungen der  rechten  Hand; 
die  hemiplegische  Stellung  des 
rechten  Beines  am  Bilde  kennt- 
lich, djähr.  Kind. 
Eigene  Beobachtung. 
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Bei  der  posthemiplegischen  Chorea  haben  die  Bewegungen  einen  mehr 
stoßenden,  rotierenden,  streckenden  Charakter  und  bestehen  nahezu  un- 
unterbrochen mit  Ausnahme  des  Schlafes.  Bei  der  Athetose  sind  Sprei- 
zungen, Streckungen,  Beugungen  der  Finger  die  charakteristische  Be- 
wegungsform, wodurch  das  Festhalten  eines  Gegenstandes,  Schreiben,  Hand- 
arbeiten nahezu  unmöglich  wird.  Auch  die  Füße  können  an  diesen  Be- 
wegungsstörungen partizipieren. 

Freud  hat  als  choreatische  Parese  eine  eigene  Form  der  Bewegungs- 
störung beschrieben,  die  sich  von  der  gewöhnlichen  zerebralen  Kinderlähmung  da- 
durch unterscheidet,  daß  das  Leiden  nicht  in  der  frühesten  Kindheit,  sondern  erst 
jenseits  des  dritten  Lebensjahres  einsetzt,  gleich  mit  den  Bewegungsstörungen  beginnt 
und  weder  Spasmen  noch  Epilepsie  und  Idiotie  aufweist.  Ein  einziger  obduzierter 
Fall  {Landouzy)  ergab  ein  altes  Tuberkelknötchen  im  Linsenkern. 

Die  zerebrale  Hemiplegie  ist  nicht  immer  rein  halbseitig,  sehr  häufig 
sieht  man  auch  bei  sonst  typisch  hemiplegischen  Formen  an  dem 
scheinbar  nicht  beteiligten  Beine  Rigidität  und 
Reflexsteigerung  ohne  deuthch  erkennbare  Parese. 

Diese  Fälle  bilden  den  Übergang  zu  der  zweiten  Hauptgruppe  der 
zerebralen  Kinderlähmung,  der  zerebralen  Diplegie.  Bei 
dieser  sind  die  Extremitäten  nicht  nach  hemiplegischem  Typus,  sondern 
entweder  in  ihrer  Gesamtheit  oder  in  paraplegischer  Form  betroffen.  Man 
unterscheidet  zum  Teil  im  Anschluß  an  Freud: 

a)  Die  allgemeine  Starre.  Dieselbe  kennzeichnet  sich  durch 
Rigidität  des  ganzen  Muskelsystems.  Bereits  beim  Säug- 
ling erschwert  die  allgemeine  Steifheit  desselben  die  Handhabung  beim 
Baden,  An-  und  Auskleiden  usw.  Später  fällt  das  langsame  und  späte  Er- 
lernen des  Sitzens  und  Gehens,  sowie  die  eigentümliche  Überkreuzung  der 
Beine  bei  den  ersten  Gehversuchen  (durch  starke  Adduktorenspannung 
bedingt)  auf.  Die  Arme  befinden  sich  in  einer  Stellung,  die  sich  durch  An- 
pressung  der  Oberarme  an  den  Leib,  Beugung  im  Ellbogen,  Pronation  der 
Vorderarme,  Beugung  der  Handgelenke  und  Eingeschlagensein  der  Finger 
charakterisiert  (,, Gottesanbeterstellung"  Freuds).  Der  Rücken  ist  steif, 
der  Bauch  hart,  eingezogen,  die  Beine  maximal  gestreckt  und  die  Füße  in 
spastischer  Spitzfußstellung.  Am  ganzen  Körper  ist  somit  die  Rigidität 
außerordentlich  stark  ausgeprägt  und  tritt  gegen- 
über der  Parese,  die  oft  recht  gering  ist,  sehr  in 
■den  Vordergrund.  Die  Reflexe  erweisen  sich,  insofern  sie 
überhaupt  wegen  der  mangelnden  Entspannung  auslösbar  sind,  allent- 
halben als  hochgradig  gesteigert.  Manchmal  stellt  sich  bei  Berührung  von 
Lippen,  Zunge,  Mundschleimhaut  eine  das  Saugen  oder  Kauen  imitierende 
Reflexbewegung  der  Kiefermuskeln  ein  (Freßreflex  OpqKnheims).  Stra- 
bismus, Dysarthrie  sind  öftere  Begleitsymptome  dieser  Form  der 
zerebralen  Kinderlähmung.  Auffällig  ist  eine  große  Schreckhaftig- 
keit, insbesondere  bei  heftigeren  Gehörseindrücken.  Hingegen  pflegen 
Epilepsie  \ind  auch  ein  höherer  Grad  Schwachsinn  zu  fehlen,  und  man  tut 
solchen  Patienten  leicht  unrecht,  Avenn  man  sie  wegen  ihrer  trägen  Be- 
wegungen, ihrer  verlangsamten  Sprache  und  ihres  oft  Avenig  lebhaften  Go- 
sichtsausdrucks  für  Idioten  hält.  Gerade  diese  Form  der  zerebralen  Kinder- 
lähmung stellt  sich  insbesondere  nach  Geburtstraumen  ein  und  entspricht 
der  ursprünglichen  LitÜesc\\Qi\  Krankheit. 

Thiemich-Zappert ,  Krankheiten  d.  Nervensystems.  9 
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Eine  besondere  Form  dieser  allgemeinen  Starre  ist  die  m  i  k  r  o  - 
cephale  Starre,  bei  welcher  neben  der  sehr  ausgesprochenen  Muskel- 
steifigkeit, Verkleinerung  des  Schädels  und  hochgradige  Idiotie  besteht. 
(Siehe  oben  Mikrocephalie.) 

Manchmal  findet  man  die  allgemeine  Starre  in  der  Ruhe  schwach  aus- 
geprägt, sieht  sie  aber  sofort  eintreten,  Avenn  das  Kind  aufgedeckt,  er- 
schreckt wird  oder  wenn  auf  dasselbe  stärkere  Hörreize  einwirken.  Diesen 
Zustand  bezeichnet  man  als  anfallsweise  Starre. 

b)  Die  paraplegische  Starre.  Bei  dieser  Form  der  zere- 
bralen Diplegie  sind  nur  die  Beine  von  der  Rigidität  betroffen  und  zeigen 
dasselbe  Verhalten  wie  bei  der  eben  beschriebenen  Krankheitsform.  Die 
Gehfähigkeit  bleibt  lange  verzögert,  das  Überkreuzen  der  Beine  bei  den 
ersten  Gehversuchen  ist  sehr  auffällig.  Die  Lähmung  ist  auch  in  diesen 
Fällen  recht  gering.  An  den  Armen  findet  sich  höchstens  geringe  Rigidität 
und  Reflexsteigerung.  Die  Intelligenz  ist  normal,  Konvulsionen  fehlen; 
hingegen  besteht  fast  regelmäßig  Strabismus.  Die  paraplegische  Starre 
findet  sich  vorwiegend  bei  Frühgeburten.  Darüber,  ob  diese  Form 
der  spastischen  Lähmung  tatsächlich  zerebral  bedingt  ist  oder  ob  sie 
auf  einer  lediglich  aufs  Rückenmark  beschränkten  Unterentwicklung  der 
motorischen  Bahnen  {v.  GehucJiten  usw.)  oder  auf  spinalen  Erkrankungs- 
herden [Dejerine)  beruht,  sind  die  Ansichten  noch  immer  geteilt.  Doch 
neigt  schon  mit  Rücksicht  auf  den  so  häufigen  Strabismus  die  Meinung 
der  meisten  Autoren  dahin,  auch  bei  dieser  Form  der  spastischen  Läh- 
mung eine  Läsion  in  der  Gehirnrinde  anzunehmen. 

c)  Treten  bei  diesen  Formen  von  Starre  die  Lähmungserschei- 
nungen mehr  in  den  Vordergrund,  so  spricht  Freud  von 
bilateraler  Hemiplegie  und  paraplegischer  Läh- 
mung, je  nachdem  ob  die  Erkrankung  beide  Extremitätenpaare  oder 
beide  Beine  betrifft.  Die  Lähmung  kann  hierbei  verschiedensei tig  ungleich 
ausgeprägt  sein,  doch  ist  ebenso  wie  bei  der  einseitigen  Hemiplegie  die  Be- 
teihgung  der  Hände  sehr  markant.  Auch  die  beiden  Gesichtshälften 
können  betroffen  werden,  so  daß  das  Kind  einen  sonderbaren,  maskenartig 
steifen  Gesichtsausdruck  erhält.  Strabismus,  Konvulsionen,  Demenz, 
kommen  bei  diesen  Formen  der  zerebralen  Kinderlähmung  vor.  Als  Ur- 
sache dieser  seltenen  Störungen  müssen  schwere  Hirn  Veränderungen  an- 
gesehen werden,  deren  Entstehungszeit  vor,  während  und  nach  der  Geburt 
faUen  kann. 

d)  Ebenso  wie  bei  der  Hemiplegie  kann  es  auch  bei  Diplegie 
zu  bilateraler  Chorea  und  zu  bilateraler  Athetose 
kommen.  Im  ersteren  Falle  bestehen  allgemeine,  das  Gesicht,  den 
Nacken,  den  Rücken,  die  Extremitäten  einschheßende  Bewegungen,  bei 
denen  die  Patienten  sich  in  dauernden  langsamen  Drehungen,  Windungen 
befinden  und  ein  äußerst  schweres,  auffälliges  Krankheitsbild  darbieten; 
durch  starke  Anspannung  der  Nackenmuskeln  ist  der  Kopf  meist  rück- 
wärts gezogen.  Die  Sprache  ist  fast  immer  verlangsamt,  undeuthch. 
Die  Bewegungen  nehmen  bei  Aufregung,  beim  Beobachtetwerden  beträcht- 
lich zu.  Die  Muskelparesen  sind  manchmal  recht  schwach,  auch 
die  Spasmen  sind  nicht  sehr  beträchtlich ;  manchmal  besteht  Muskelhyper- 
trophie.    Die  Intelligenz  ist  gewöhnlich  in  geringerem  Maße  ge- 
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schädigt,  als  es  bei  den  in  ihrer  Bewegungsfreiheit  und  ihrer  Sprache  schwer 
gehemmten  Individuen  den  Anschein  haben  mag.  Konvulsionen  be- 
stehen nicht. 

Weniger  auffällig,  aber  doch  nicht  minder  störend,  ist  die  beider- 
seitige Athetose,  Avobei  die  nicht  den  Extremitäten  angehörigen 
Muskeln  freibleiben.    Diese  Form   gleicht   der  oben  beschriebenen  ein- 
seitigen Athetose ,  nur  mit  dem 
Unterschiede,  daß  beide  Arme  und 
Beine   davon    betroffen  werden. 
Nicht  selten  ist  die  Störung  auf 
einer  Seite  stärker  ausgeprägt.  Es 
kann   auch    bei    nur  einseitiger 
Athetose  eine  beiderseitige  Hemi- 
plegie bestehen,  wobei  sich  an  der 
nicht  athetotischen  Seite  gelegent- 
lich Mitbewegungen  einstellen. 

Von  Hirnnervensym- 
p  t  o  m  e  n  finden  sich  bei  zere- 
braler Diplegie  häufiger  als 
bei  Hemiplegie  Augenmuskel- 
störiingen,  und  zwar  vorwie- 
gend Strabismus,  seltener  Nystag- 
mus ,  ferner  Selinerven- 
atrophie  als  Folge  einer  bei 
der  ursprünglichen  Erkrankung 
durchgemachten  Neuritis  .Sprach- 
störungen im  Sinne  einer  Er- 
schwerung und  Verspätung  des 
Sprechenlernens,  sowie  einer  Dys- 
arthrie,  sind  bei  der  zerebralen 
Diplegie  häufig,  ausgesprochene 
Aphasie  selten.  Manchmal  sieht 
man  Kinder  mit  zerebraler  Diplegie, 
die  als  vollkommen  stumm  gelten, 
kann  sich  aber  bei  methodischen 
Sprachübungen  oft  überzeugen,  daß 
in  diesen  Fällen  keine  eigentliche 
Stummheit,  sondern  nur  eine  Er- 
schwerung der  Sprachentwickluiig 
bestanden  hatte,  deren  Ausbildung 
von  der  Umgebung  vernachlässigt 

worden  war ;  auch  scheinbare  Taubheit  ist  auf  derselben  Grundlage  mög- 
hch.  Allerdings  kann  beiden  gelegenthch  eine  hochgradige  Idiotie  zu- 
grunde liegen. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen  die  Bulbärsymptome 
bei  Kindern  mit  zerebraler  Diplegie,  Avelche  von  Oppeyiheim  und  Peritz 
genauer  studiert  und  als  infantile  Pseudobulbärparalyse 
bezeichnet  wurden.  Dieser  Zustand  kennzeichnet  sich  durch  Erschwerung 
des  Sprechens,  des  Schlingens,  des  Kauens,  der  feineren  Lippenbewegungen, 
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Fig.  .36. 

Zerebrale  Hemiplegie  (rechts) 
Pseudobulbärparalyse. 

Münchner  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 
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in  Herabsetzung  der  Mimik,  in  Stimmlosigkeit,  seltener  in  Störungen  der 
Atmung,  der  Herztätigkeit,  der  Augenbewegungen  und  der  Nackenmuskebi. 
Alle  diese  Störungen  beziehen  sich  nur  auf  die  willkürliche  Be- 
wegung, die  un -willkürliche  Tätigkeit  der  betei- 
ligten Muskelgruppe  ist  vorhanden.  Auch  besteht  keine 
Atrophie,  keine  fibrillären  Zuckungen.  Der  Masseterreflex  ist  gesteigert, 
der  Freßreflex  oft  vorhanden.    Bei  dieser  Form  der  Pseudobulbärparalyse 

sind  normalerweise  die  Muskeln 
schlaf  f,  von  gewöh  nlichem  Tonus . 
Es  gibt  aber  neben  dieser  para- 
lytischen Form  auch  eine  spasti- 
sche Abart,  bei  der  aUe  er- 
wähnten Muskelgruppen  in  spa- 
stischer Anspannung  verharren 
und  sich  bei  intendierter  Aktion 
in  krampfhafter  Weise  verzerren. 
Viel  zitiert  ist  eine  Beobach- 
tung Oppenheims,  wobei  Mutter 
und  Tochter  in  gleicher  Weise 
die  Störung  dargeboten  hatten. 
Es  gibt  von  der  infantilen  Pseu- 
dobulbärparalyse auch  F  o  r  m  e  s 
frustes,  bei  denen  nur  ge- 
ringere Störungen  des  Sprechens- 
und Schhngens  bestehen.  Die 
anatomische  Grund- 
lage dieser  pseudobulbären 
Lähmung  ist  keine  Erkrankung 
der  Medulla  oblongata,  sondern 
eine  kortikale  Läsion  jener 
Zentren,  welche  die  entsprechen- 
den Muskeln  innervieren. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Pseu- 
dobulbärparalyse betrifft  bei  echter 
Bulbärlähmung  der  Krankheits- 
prozeß (angeborene  Störung,  Ent- 
zündung) die  Hirnnerven- 
kerne  selbst,  so  daß  dann  tat- 
sächlich ein  ophthalmople- 
gisches oder  bulbäres 
Krankheitsbild  entsteht. 

Die  beschriebenen  Merkmale  der  zerebralen  Kinderlähmung 
werden  in  vielen  Fällen  durch  zwei  für  dieses  Leiden  höchst  bedeutsame 
Symptome  komphziert,  durch  die  Epilepsie  und  durch  die  Demenz 
bzw.  die  Idiotie. 

Epileptische  Konvulsionen  sind  entweder  halbseitig  und 
dann  stets  auf  die  hemiplegische  Körperhälfte  beschränkt  oder  allgemein. 
Abwechslungen  zwischen  diesen  beiden  Formen  der  Krämpfe  sind  bei  einem 
Individuum  möglich.  Sie  sind  manchmal  vereinzelt,  manchmal  überaus 
häufig  und  beherrschen  dann  das  Krankheitsbild.    In  der  Mehrzahl  der 


Fig.  37. 
Zerebrale  Diplegie 
mit  sehr  ausgesprochener  spastischer  Pseudo- 
bulbärparalyse und  athetoider  Stellung  beider 
Hände. 

Die  Mutter  bot  dasselbe  Krankheitsbild. 

Fall  Oppenheims,  aus  dessen  Lehrbuch  der  Nerven- 
krankheiten. 
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Fälle  haben  sie  den  typischen  Charakter  der  epileptischen  Anfälle  mit  Auf- 
schreien, Bewußtlosigkeit,  allgemeinen  Konvulsionen,  Zungenbiß  usw.; 
oft  nimmt  hierbei  der  Anfall  in  einer  bestimmten  Körperstelle  seinen  Aus- 
gang. In  anderen  Fällen  sind  sie  schwächer  ausgeprägt,  beschränken  sich 
oft  nur  auf  kurze  Anfälle  der  Bewußtlosigkeit,  auf  Petitmalzustände,  auf 
nächtUche  Attacken.  Zwischen  der  Intensität  der  Epi- 
lepsie und  jener  der  Extremitätenerkrankung  be- 
steht keine  Kongruenz.  Man  sieht  vielmehr  eine  ganze  Reihe 
von  Übergängen  von  deuthcher  Lähmung  oder  ausgeprägten  Spasmen  und 
geringen  Krämpfen  bis  zu  häufigen  epileptischen  Zuständen  und  kaum  an- 
gedeuteten Resten  der  Zerebrallähmung.  So  kann  eine  kaum  angedeutete 
Parese  der  rechten  Extremitäten  nur  durch  Linkshändigkeit 
des  Fat.  sich  dokumentieren.  Auch  an  demselben  Individuum  kann  man  oft 
finden,  daß  die  hemiplegische  Lähmung  bis  auf  eine  geringe  Faziahsungleich- 
heit  oder  einseitige  Reflexsteigerung  schwindet,  und  daß  nur  die  Epilepsie 
fortbesteht  und  sich  steigert.  Ja,  es  kann  vorkommen,  daß  die  ursprüngliche 
Hirnläsion  ganz  geringfügig  gewesen  war  und  deren  Symptome  im  Laufe  der 
Zeit  vollkommen  geschwunden  sind,  während  eine  Epilepsie  als  Folge  der  von 
der  wahrscheinhch  vernarbten  Stelle  ausgelienden  Reizung  zurückbleibt. 
Ein  solches  Vorkommen  wäre  auch  möglich,  wenn  die  primäre  Erkrankung 
in  einer  ,, stummen"  Hirnpartie  sitzen  würde,  die  überhaupt  keine  khnischen 
Merkmale  gesetzt,  aber  zu  epileptischen  Anfällen  geführt  hätte.  Auf  diesem 
Wege  kommen  wir  dazu,  das  Gebiet  der  sog.  symptomati- 
schen Epilepsie,  bei  welcher  wir  die  Krampfanfälle  als  Folge  einer 
anatomischen  zirkumskripten  Erkrankung  des  Gehirnes  auffassen,  b  e  - 
deutend  gegenüber  der  genuinen  Epilepsie  zu  ver- 
größern, bei  welcher  eine  lokale  Hirnerkrankung  vermißt  wird.  Es 
ist  durchaus  möghch  und  auf  Grund  von  Beobachtungen  nahehegend,  daß 
die  meisten  Formen  der  im  Kindesalter  auftretenden,  mit  typischen  Kon- 
vulsionen einhergehenden  Epilepsie  in  die  Gruppe  der  symptomatischen 
gehört. 

Epileptische  Krämpfe  finden  sich  namentlich  bei  zerebraler 
Hemiplegie,  bei  bilateraler  Hemiplegie,  bei  mikro- 
cepbaler  Starre,  weniger  bei  allgemeiner  Starre,  noch  seltener  bei 
beiderseitiger  Chorea  und  Athetose,  fast  nie  bei  der  paraplegi sehen  Starre 
und  bei  der  choreatischen  Parese. 

Ganz  dasselbe  gilt  von  der  Demenz  und  Idiotie.  Auch  hier 
gibt  es  Abstufungen  von  Fällen  mit  Prävalenz  der  Lähmungssymptome  und 
geringgradigem  Schwachsinn  bis  zu  solchen  mit  sehr  starkem  Hervortreten 
des  Intelhgenzdefektes  und  ganz  minimalen  Resten  der  somatischen  Er- 
scheinungen. Ebenso  sind  aUe  Grade  der  Intelligenzstörung  vom  Schwach- 
sinri  bis  zur  völligen  Idiotie  vertreten.  Meist  besteht  die  Geistesstörung 
in  einer  einfachen  Blödheit ;  die  aufgeregten  mit  Bewegungsdrang,  tikartigen 
Gewohnheiten  usw.  einhergehenden  Schwachsinnsformen  sind  bei  der  zere- 
bralen Kinderlähmung  seltener.  Hingegen  sind  Sprachstörungen  bis  zur  völ- 
ligen Sprachlosigkeit,  ebenso  auch  Masturbation  bei  Kindern  mit  zerebraler 
Kinderlähmung  recht  häufig.  Intelhgenzdefekte  finden  sich  namenthch  bei 
Fällen  von  Mikrocephalie,  von  einseitiger  oder  beiderseitiger  Hemi- 
p  1  e  g  i  e  ,  sowie  bei  posthemiplegischer  Chorea  und  Athetose.  Weniger 
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Demenz 
manchmal 
nur  i5chein- 
bar. 


Isolierte 
Optikus- 
erki'ankun- 
gen. 


Unmöglich- 
keit einer 
ätiolo- 
gischen 
Elarstellnng 
der  ver- 
schiedenen 
Formen  der 

Zerebral- 
lähmungen. 


ausgeprägt  sind  sie  bei  allgemeiner  Starre,  noch  weniger  bei  paraplegischer 
Starre.  Allerdings  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  solche  Kinder,  auch 
wenn  sie  intellektuell  nicht  schwer  geschädigt  sind,  infolge  ihrer  mangelnden 
Beweglichkeit  vielfacher  Anregungen,  sowie  des  Verkehres  mit  anderen 
Kindern  entbehren  müssen  und  schon  aus  diesem  Grunde  den  Eindruck 
einer  geistigen  Minderwertigkeit  machen. 

Epilepsie  und  Demenz  sind  überaus  häufig  bei  densel- 
ben Individuen  vorhanden,  wobei  ganz  ebenso  wie  bezüglich  der 
Lähmungen  in  der  Intensität  beider  Erscheinungen  keine  Gleichheit  be- 
stehen muß.  Doch  sieht  man  bei  Fällen  schwerer  Epilepsie  fast  immer 
im  Laufe  der  Zeiten  auch  stärkere  Grade  von  Schwachsinn  auftreten. 

Es  sei  endlich  erwähnt,  daß  auch  Erkrankungen  des  Augen- 
hintergrundes  in  analoger  Weise  ablaufen  können,  und  daß  Seh- 
nervenatrophie als  einziger  Rest  eines  akuten  Hirnprozesses  zurückbleiben 
kann  (,, Zerebrallähmung  ohne  Lähmung",  Freuds). 

Es  würde  einen  bedeutenderen  Fortschritt  in  unserer  Erkenntnis  der 
zerebralen  Kinderlähmung  bedeuten,  wenn  es  uns  gelänge,  zwischen 
den  dargelegten,  zum  Teil  recht  scharf  präzisierten 
Symptomenbildern  der  zerebralen  Kinderlähmung 
und  bestimmten  anatomischen  Erkrank  iingen,  d.  h. 
ätiologischen  Bedingungen  fixe  Beziehungen  auf- 
zustellen. Daß  dies  derzeit  unmöglich  ist,  haben  Avir  bereits  oben  er- 
wähnt und  es  darf  daher  der  Versuch,  in  nachfolgender  Tabelle  jene  Be- 
ziehungen darzustellen,  welche  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  sich 
noch  am  ehesten  in  bezug  auf  diese  Frage  als  richtig  erwiesen  haben,  durch- 
aus nicht  als  allgemein  gültig  angesehen  werden. 


V^ersuch 

einer 
solchen. 


Anat.  Befund. 

M  i  k  r  o  c  e  p  h  a  1  i  e. 
Einseitige  Poreneephalie. 

Beiderseitige  Poren- 
eephalie. 

Intermeningeale  Blu- 
tungen (Gebiirtstrauma). 


F  r  ü  h  g  e  b  u  r  t. 

(Intermeningeale  Blutung  ?) 

Kopf  trauma  (extrauterin  mit  Blu- 
tung oder  Schädelverletzung). 

Entzündliche  Affektionen 
in  einer  Großhirnhemi- 
sphäre (ebenso  Blutungen,  Er- 
weichungen usw.). 

Embolien. 


Klinisch. 

Allgemeine  Starre,  Idiotie,  Konviilsionen. 
Spastische  Hemiplegie  mit  Idiotie,  Kon- 
vxilsionen. 

Bilaterale  Hemiplegie  mit  Idiotie,  Kon- 
vulsionen,  ev.  Pseudobulbärparalyse. 

1.  Allgemeine  Starre  mit  geringer  oder 
ohne  Demenz,  meist  ohne  Konvulsionen 
( Littles,c\\ev  Symptomenkomplex ) . 

2.  Paraplegische  Starre  ohne  Demenz, 
ohne  Konvulsionen. 

3.  Einfache  Hemiplegie  mit  Schwachsinn, 
Krämpfen. 

4.  Bilaterale  Hemiplegie  mit  Schwach- 
sinn, Krämpfe,  eventuell  Pseudobul- 
bärparalyse. 

Paraplegische  Starre  ohne  Demenz,  ohne 
Konvulsionen. 

Hemiplegie  mit  oft  halbseitigen  Ivrämpfen 
\md  Schwachsinn. 

Hemiplegie  mit  Konvulsionen,  Schwach- 
sinn, eventuell  posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen. 

Hemiplegie  mit  Konvulsionen  und 
Schwachsinn. 
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A  n  a  t.  Befund. 

Entzündliche  Affektionen 
in  beiden  Großhirnhemi- 
sphären (ebenso  Blutungen,  Er- 
weichungen). 

Entzündliche  Affektionen 
in  der  Gegend  der  Stamm- 
ganglien (ebenso  Blutungen  und 
Erweichimgen). 


Klinisch. 

Bilaterale  Hemiplegie  mit  Konvulsionen 
und  Schwachsinn  ev.  Pseudobulbär- 
paralyse. 

Hemiplegie,  ev.  hemii^l.  Chorea  und 
Athetose,  choreatische  Parese. 


Der  Verlauf  und  damit  die  Prognose  der  zerebralen  Kinder- 
lähmung ist  durch  das  Wesen  derselben  gekennzeichnet.  Bei  einem  Zustande, 
der  selbst  Ausdruck  eines  Heilimgsvorganges  ist,  erscheint  ein  Neuhinzu- 
treten von  Herdsymptomen  ausgeschlossen  und  es  ist  eine  weitere  Besserung 
der  Lähmungen  zu  erwarten.  Dies  trifft  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  zu  und  man  sieht  tatsächlich  auch  schwere  Fälle  von  halbseitigen 
und  beiderseitigen  Lähmungen  auf  die  Beine  kommen.  Aber  die  Besserungs- 
fähigkeit ist  doch  nur  eine  begrenzte,  und  namenthch  bei  den  Lähmungen 
der  Hand  eine  sehr  unvollkommene.  Viel  weniger  Tendenz  zur  Besserung 
zeigen  die  Spasmen  und  die  posthemiplegi sehen  Bewegungsstörungen.  Wenn 
auch  manchmal  ein  Nachlassen  der  Rigidität,  eine  Verminderung  der 
Muskelspannung  eintritt,  so  gibt  es  auch  Fälle,  bei  denen  die  Kontrakturen 
sich  steigern  und  damit  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Extremitäten  dauernd 
schwer  geschädigt  bleibt.  Dasselbe  gilt  von  den  choreatischen  und  athe- 
totischen  BcAvegungen,  die  keinerlei  Tendenz  zum  Stillstand  aufweisen. 
Besonders  schwer  sind  bei  diesen  posthemiplegi  sehen  Dauerzuständen  die 
Arme  und  Hände  betroffen,  da  die  für  jede  Bervifsstellung  nötige  feinere 
Aktion  derselben  gehindert  erscheint.  Die  Gehfähigkeit  wird,  wenn  auch 
mit  großer  Mühe  und  oft  mit  Zuhilfenahme  einer  Reihe  von  Hilfsmitteln, 
meist  erzielt. 

Es  ergibt  sich  hieraus,  daß  neben  solchen  leichten  Fällen,  bei  denen 
eine  relative  Besserung  und  Arbeitsfähigkeit  erzielt  wird,  eine  große  Zahl 
von  Individuen  mit  zerebraler  Kinderlähmung,  namenthch  solche  mit  zere- 
braler Diplegie,  dauernd  erwerbsunfähig  bleiben.  Man  findet  sie  vielfach 
in  Siechen-,  oft  auch  wegen  ihres  Schwachsinns  in  Irrenhäusern  und  sieht 
nicht  selten  derartige  bedauernswerte  Geschöpfe  auf  den  Straßen,  wo  sie 
durch  ihre  bizarren  krankhaften  Verzerrungen  und  Stellungen  das  Mit- 
leid der  Passanten  wachrufen. 

Von  den  anderen  Begleitsymptomen  der  zerebralen  Kinderlähmung 
zeigen  die  Sprachstörungen  sowie  die  Pseudobulbär- 
symptome  ebenfalls  eine  Tendenz  zur  Besserung.  Wenn  auch  spät, 
so  tritt  bei  solchen  Kranken  doch  meist  eine  Sprechfähigkeit  ein,  die  frei- 
lich manchmal  sehr  defekt  bleibt.  Auch  die  Beschwerden  beim 
Schlingen,  bei  Schluckbewegungen  pflegen  allmählich 
sich  zu  verringern. 

Die  Epilepsie  hat  bei  der  zerebralen  Kinderlähmung  dieselbe 
ernste  Prognose  wie  die  sog.  genuine  Epilepsie.  So  verschieden- 
artig ihre  Äußerungsform  und  ihre  Beziehung  zu  den  bestehenden  Lähmungen 
sein  kann,  so  wechselnd  ist  auch  die  Zeit  ihres  Eintretens  im  Verlaufe  einer 
zerebralen  Kinderlähmung.  Es  gibt  zahlreiche  Fälle,  bei  denen  e  p  i  1  e  p  - 
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Epilepsie 
manchmal 
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nicht  sehr 
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Therapie. 


tische  Krämpfe  das  Krankheitsbild  eröffnen  und  dauernd 
beherrschen,  es  gibt  Kinderlähmungen,  die  wohl  anfangs  mit  Krämpfen 
e  i  n  h  e  r  g  e  g  a  n  g  e  n  ,  bei  denen  aber  später  die  Kon- 
vulsionen sistiert  haben  und  es  finden  sich  Beispiele  für  ein  erst 
nach  Jahren  den  Lähmungen  nachfolgendes  Auftreten  von 
Konvulsionen.  Leider  haben  die  epileptischen  Anfälle  im  Verlaufe  der 
zerebralen  Kinderlähmung  wenig  Neigung  zum  Spontanrückgang,  sondern 
man  sieht  häufig  eine  Zunahme  der  Anfälle,  die  sehr  oft  das  Krankheits- 
bild mehr  beherrschen  als  die  Lähmungen.  Selbst  das  Auftreten  eines  Status 
epilepticus  und  ein  plötzlicher  Tod  ist  in  solchen  Fällen  nicht  ausgeschlossen. 
Umgekehrt  gelingt  es  oft  durch  entsprechende  Behandlung  schwere  Anfälle 
in  kürzere,  schwächere  Attacken,  in  Petitmalzustände  und  in  Absenzen 
umzuwandeln.  Dieses  Hervortreten  der  Epilepsie  in  vielen  Fällen  von 
zerebraler  Kinderlähmung  mahnt  uns,  auch  dann,  Avenn  die  Lähmungsform 
eine  Besserung  erwarten  läßt,  in  der  Prognose  derartiger  Fälle  des  Leidens 
recht  vorsichtig  zu  sein. 

Nicht  viel  günstiger  ist  die  Vorhersage  in  bezug  auf  den  geistigen 
Zustand  der  Kinder.  Wohl  zeigt  sich  auch  bei  vielen  schwachsinnigen 
Kindern  eine  von  den  Eltern  mit  Dankbarkeit  aufgenommene  Besserung 
der  Intelligenz,  aber  es  bleibt  namentlich  bei  höheren  Schwachsinnsformen 
meist  ein  so  großer  Grad  von  geistiger  Minderwertigkeit  zurück,  daß  die 
Schule  gar  nicht  oder  nur  mühsam  absolviert  werden  kann  und  auch  die 
Berufsfrage  große  Sorgen  bereitet.  Nahezu  hoffnungslos  sind  schwere  Idio- 
tien bei  Mikrocephalien  und  ein-  oder  beiderseitigen  Hemiplegien.  Doch 
soll  nochmals  darauf  hingewiesen  werden,  daß  es  genug  Fälle  von  zere- 
braler Kinderlähmung  mit  wenig  oder  gar  keiner  Intelligenz  Verminderung 
gibt. 

Daß  die  Diagnose  einer  zerebralen  Kinderlähmung  nur  eine  rein 
klinische  ist  und  das  anatomische  Substrat  des  Zustandes  offen  läßt,  wurde 
eingangs  erwähnt.  Maßgebend  für  die  Stellung  dieser  Diagnose  ist  die 
Anamnese,  das  Fehlen  einer  Progredienz  der  Lähmungserscheinungen  und 
das  Ausbleiben  neuer  Hirnsymptome.  Langsam  verlaufende  Fälle  von 
Hirntumoren,  von  familiärer  endogener  Lähmung 
können  daher  eine  Zeitlang  mit  zerebraler  Kinderlähmung  verwechselt 
werden,  ebenso  kann  die  Hirnlues  vorübergehend  und  dauernd  das 
Bild  der  zerebralen  Kinderlähmung  annehmen.  Spinale  und  peri- 
phere Lähmungen  unterscheiden  sich  von  der  Zerebrallähmung 
durch  die  auf  bestimmte  Muskelgruppen  beschränkte  Atrophie,  durch  die 
vorhandene  elektrische  Entartungsreaktion,  durch  die  fehlenden  Sehnen- 
reflexe. Verwechslung  von  posthemiplegi  scher  Chorea  und  Athetose  mit 
echter  Chorea  und  mit  Tic  ist  wohl  nur  bei  kurzer  Beobachtungszeit 
möghch.  Andererseits  vergesse  man  nicht,  bei  scheinbar  unkomphzierter 
Epilepsie  und  Idiotie  auf  das  Vorhandensein  von  Resten  zerebraler 
Kinderlähmung  zu  achten. 

Eine  kausale  Therapie  der  zerebralen  Kinderlähmung  gibt 
es  nicht.  Fälle,  die  auf  Jod  und  Hg  reagieren,  sind  verdächtig,  nicht  der 
zerebralen  Kinderlähmung,  sondern  der  Hirnlues  zuzugehören.  Die  sympto- 
matische Behandlung  besteht  in  Elektrizität,  Massage,  Heil- 
gymnastik. 
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Bei  der  elektrischen  Behandlung  istie  nach  dem  vor-  Elektrizität, 

~  ■'  Massage, 

handenen  Befund  Individualisierung  notwendig.  Fälle,  bei  denen  die  Paresen  ^'^''^•^ 
überwiegen,  werden  mit  dem  faradischen  Strom  oder  der  differenten  angezeigt. 
Kathode  ebenso  behandelt  wie  spinale  Lähmungen  (siehe  Poliomyelitis). 
Die  elektrische  Behandlung  hat  sich  hierbei  ausschließlich  auf  die  paretische 
Muskelgruppe  und  nicht  auf  die  meist  hypertonischen  Antagonisten  zu 
beschränken.  Bestehen  vorwiegend  Spasmen  oder  posthemiplegische  Be- 
wegungsstörungen, so  ist  eine  beruhigende  Anodenbehandlung  angezeigt, 
indem  die  Anode  entweder  labil  (mit  streichenden  Bewegungen  über  die 
Muskeln)  oder  stabil  (am  Ende  der  Extremität  fixiert)  in  An^\'endung 
kommt ;  die  Kathode  wird  am  Rücken  oder  am  oberen  Teil  der  Extre- 
mität festgehalten. 

Einen  größeren  Wert  als  die  Elektrizität  hat  die  Massage,  ins- 
besondere in  Verbindung  mit  passiven  Bewegungen  sowie  die  Heilgym- 
nastik, für  welche  Fälle  zerebraler  Kinderlähmung  recht  geeignete  Ob- 
jekte darstellen.  Namentlich  könnte  eine  solche,  eventuell  verbunden  mit 
orthopädischen  Apparaten,  bei  beginnender  Kontraktur  gute  Dienste  leisten. 
Warme  Bäder,  in  denen  meist  subjektiv  und  objektiv  eine  Besserung  therapie' 
der  Beweglichkeit  eintritt,  sind  empfehlenswert  \md  mit  künstlichen  Be- 
wegungen zu  kombinieren.  Indifferente  Thermen,  Kochsalz- 
quellen, Kohlensäurebäder,  ev.  Seebäder  an  der  Ostsee  oder  an  der  Adria 
sind  für  solche  Kinder  recht  empfehlenswert. 

Jedenfalls  verlangen  die  Fälle  zerebraler  Kinderlähmung,  bei  denen 
nicht  eine  hochgradige  Idiotie  oder  Epilepsie  die  Prognose  trübt,  eine  an- 
dauernde ärztliche  Behandhing  und  eine  Abwechslung  der  angewendeten 
Prozeduren. 

Die  medikamentöse  Behandlung  einer  Epilepsie  sowie  die  päda- 
gogische Therapie  des  Schwachsinns,  siehe  bei  Besprechung  dieser 
Krankheiten. 

Literatur: 

Sachs,  Volkmanns  Vortr.  46.  47  —  Freud-Rie,  Deutioke  91  —  Freud,  Noth- 
nagels Handb.  IX,  II,  2  —  König,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  11,  15,  19,  22 
—  Ibrahim,  Jahrb.  f.  Ivinderheilk.  60  —  Peritz  (Pseudobulb.  u.  Bulb.  Paral.), 
Karger  1902. 


IX.  Abschnitt. 


Erkraukuiigeii  des  peripheren  Nervensystems. 

Es  ließe  sich  bei  den  peripheren  Erkrankungen  des  Nervensystems  imd  besonders 
bei  den  Lähmungen,  die  uns  hier  vorzüglich  zu  beschäftigen  haben,  ebenfalls  eine 
Einteilung  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  durch- 
führen. Wir  halten  aber  eine  solche  an  dieser  Stelle  nicht  für  angezeigt,  da  einerseits 
dadurch  manche  Wiederholungen  sich  ergeben  würden  (z.  B.  bei  den  verschieden- 
artigen Ursachen  der  Fazialislähmung),  andererseits  für  das  praktische  Bedürfnis 
die  Einteilung  nach  dem  leicht  kenntlichen  Sitz  der  periferen  Nervenläsion  vorteil- 
hafter erscheint.  Auch  soll  im  folgenden  keine  erschöpfende  Darstellung  der  peri- 
pheren Nervenlähmungen,  sondern  nur  eine  Auswahl  der  für  das  Kin- 
desalter  wichtigen   Formen  gegeben  werden. 


Eine  Aus- 
walil  der  für 
das  Kindes- 
alter wich- 
tigen For- 
men. 
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I.  Lähmungen. 

1.  Fazialislähmung. 

Fazialisläh-  Als   periphere   Fazialislähmung  hezeichnen  wir  eine  solche,  bei  der  die 

"c'ebiirts-'^'^  Schädigung  der  Nerven  an  einer  Stelle  vom  Austritt  aus  der  Brücke  bis  in  seine 
träumen.  Gesichtsverteilung  trifft;  es  wird  also  auch  eine  basale  Hirnerkrankung  zu  j^eripherer 
Fazialislähmimg  führen.  Es  gibt  partielle  Fazialislähmungen,  bei  welchen  nui'  einzelne 
Teile  der  Gesichtsmuskulatur  betroffen  sind.  Die  Fazialislähmung  ist  im  lündesalter 
niclit  selten,  da  außer  der  spontan  auftretenden,  ,, rheumatischen"  Form  auch  ange- 
borene und  otogene  Schädigungen  des  Fazialis  eintreten  können.  Die  ,,a  n  g  e  - 
b  o  r  e  n  e"  Fazialislälnmmg  ist  meist  eine  intra  partum  bedingte,  indem  durch  Druck 
eines  Zangenlöffels  oder  durch  Hindernis  bei  der  Beckenpassage  eine  Quetschimg  oder 


2y2]ähriges  Kind. 


Fig.  38  a  und  b. 

Periphere  Fazialislähmung. 

Die  Beteiligung  des  Stirnastes  sowie  das  Offenbleiben  des  Auges 
bei  stark  mimischer  Aktion  sehr  deutlich  sichtbar. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 


Angeborene 
Lähmung 
des  unteren 
Fazialis- 
astes. 


Rheuma- 
tisch. 


Häufigkeit 
bei  Ohr- 
affektionen. 


Zerreißving  des  Fazialisstammes  im  Gesichte  bewirkt  wird.  Über  die  wirklich  ange- 
borene Fazialislähmung,  die  auch  beiderseitig  sein  kann  (Diplegia  facialis)  xmd  sich 
manchmal  mit  Mißbildung  des  äußeren  Ohres  kombiniert,  s.  das  Kapitel  ,, infantiler 
Kernschwund".  Recht  häufig  ist  eine  nur  auf  den  unteren  Ast  beschränkte 
Form  der  angeborenen  Fazialislähmung,  die  zu  dauernder  Schiefhaltung  des  Mundes 
führt.  Spontan  auftretende  sogen,  rhexima  tische  Fazialis- 
lähmung ist  beim  Kinde  seltener  als  beim  Erwachsenen.  Die  Möglichkeit  einer 
unter  Fieber  auftretenden  kompletten  Fazialislähmung  ,,mit  den  Zeichen  einer  -peri- 
jjherischen  oder  pontinen  Lähmung"  erwähnt  Oppenheim;  auch  als  Teilerscheinung 
der  epidemischen  Poliomyelitis  ist  das  Vorkommen  einer  isolierten  peripheren  Fa- 
zialislähmung in  Betracht  zu  ziehen  {Friedjung),  die  im  Anfange  mit  Abduceusparese, 
Ataxie  kombiniert  zu  sein  pflegt.  Am  häufigsten  ist  die  Fazialislähmung  beim 
Kinde  durch  Ohraffektionen  bedingt ;  es  handelt  sich  hierbei  seltener  um  ein- 
fache eitrige  Mittelohr katarrhe,  als  um  destruktive  Knochenprozesse  (Karies  des 
Felsenbeins),  die  sehr  oft  auf  tuberkulöser  Grundlage  beruhen.  Bei  Erkrankungen 
der  Gehirnbasis  (Tumor,  Meningitis)  ist  die  Fazialislähmung  selten  rein,  sondern 
mit  anderen  Basallähmungen  und  Hirnerscheinungen  kombiniert.  Endlich  sieht  man 
gar  nicht  so  selten  Fazialislähmung,  meist  nur  partielle,  nach  Exstirpationen  von 
Drüsen,  Geschwülsten  usw.,  im  Gesicht  und  am  Kieferwinkel. 
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Die  aiisgeprägte  periphere  Fazialislähmung  umfaßt  im  Gegensatz  zur  zentralen 
nicht  nur  die  beiden  iinteren,  sondern  auch  den  Stirnast. 
Die  erkrankte  Gesichtshälfte  ist  schlaff,  die  Nasolabial falte  verstrichen,  der  Mund- 
winkel auf  die  gesunde  Seite  verzogen,  die  Stirnfalten  fehlen  auf  der  einen  Seite,  das 
Auge  kann  nicht  ganz  geschlossen  werden  (Lagophthalmus),  der  Bulbus  schlüpft 
beim  Augenschluß  unter  das  Oberlid.  Bei  mimischer  Aktion  ist  die  Ungleichheit 
beider  Gesichtshälften  evident.  Bei  länger  bestehender  Lähmung  atrophieren  die 
Muskeln  der  erkrankten  Seite.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  ent- 
weder nm*  herabgesetzt,  oder  es  besteht  elektrische  Entartungsreaktion  in  Form 
träger  bzw.  umgekehrter  Zuckung,  oder  es  ist  überhaupt  mit  ertragbaren  Strömen 
keine  Reaktion  hervorzurufen;  davon,  wie  sich  in  den  ersten  zwei  Wochen  nach  Ein- 
tritt der  Lähmung  die  elektrische  Reaktion  darstellt,  ist  die  Prognose  bezüglich  der 
Wiederherstellung  abhängig.  Verminderung  der  Speichel-  und  Tränenselcretion  sowie 
der  Geschmacksempfindung  sind  nicht  selten  zu  beobachten.  Durch  den  mangelnden 
Lidschluß  im  Schlafe  kommt  es  recht  oft  zu  Reizungen  der  Konjunktiva.  Schmerzen, 
Parästhesien  sind  bei  reiner  Fazialislähmung  selten,  manchmal  beobachtet  man  Odem, 
Herpesbildung  an  der  gelähmten  Seite. 

Der  Verlauf  der  durch  G  e  b  u  r  t  s  t  r  a  u  m  e  n  bedingten  Fazialislähmung 
ist  fast  immer  günstig;  innerhalb  8 — 14  Tagen  tritt  bis  auf  geringe  Ausnahmen  Hei- 
lung ein.  Auch  die  rheumatische  Lähmung  geht  oft  zurück.  Dagegen  zeigt 
die  o  t  i  t  i  s  c  h  e  Fazialislähmung  einen  weniger  günstigen  Verlauf,  da 
die  Veranlassung,  das  Ohrleiden,  nicht  sobald  schwindet.  Man  sieht  dann  oft  Schwan- 
kungen oder  Remissionen  nach  scheinbarer  Besserung,  doch  gehen  auch  derartige 
Formen  nicht  selten  in  Heilung  über.  Manchmal  bildet  sich  auf  der  erkrankten  Seite 
eine  Kontraktur  der  Muskeln  heraus,  welche  die  Erkennung  der  ge- 
lähmten Seite  recht  schwer  macht.  Da  bei  basaler  Lähmimg  und  bei  solcher  otogenen 
Ursprungs  die  Fazialislähmimg  nur  ein  Symptom  einer  tiefergreifenden  Erkrankung 
ist,  so  sind  derartige  Kranke  auch  anderweitig  in  ihrer  Gesundheit  geschädigt  imd 
können  dem  Grundleiden  erliegen. 

Von  recht  großem  diagnostischen  und  damit  auch  prognostischen  Werte  ist 
die  Frage  nach  dem  Sitze  der  L  ä  s  i  o  n  innerhalb  des  peripheren  Fazialisverlaufes. 
Bei  Läsion  an  der  Hirnbasis  werden  jedenfalls  noch  andere  Nerven  (Akustikus) 
beteiligt  sein  und  Hirnerkrankungssymptome  vorliegen.  Erkrankt  der  Nerv  in  der 
Gegend  der  Ganglion  Geniculi,  so  ist  eine  Störung  der  Tränensekretion  und 
eine  Gaumensegellähmung  zu  erwarten  (beides  nichtsehr  verläßlich).  Charakteristische 
Symptome  bietet  eine  Störung  innerhalb  des  Ohres  durch  die  daselbst  abgehende 
Chorda  tympani;  es  ist  dann  eine  Geschmacksstörung  auf  der  vorderen  Zungenhälfte 
vorhanden  und  die  Sekretion  des  Speichels  ist  vermindert.  Bei  der  (rheumatischen 
oder  traumatischen)  Läsion  am  Foramen  stylomastoideum  ist  bloße 
Muskellähmung  ohne  sekretorische  oder  Geschmacksstörung  vorhanden.  Die  dia- 
gnostische Auseinanderhaltung  der  zentralen  von  der  peripheren  Fa- 
zialislähmung ergibt  sich  daraus,  daß  bei  ihr  der  obere  Ast  meist  frei  bleibt, 
daß  die  elektrische  Erregkarkeit  vorhanden  ist  und  gewöhnlich  auch  die  Extremitäten 
gelähmt  sind. 

Die  Behandlung  der  Fazialislähmung  hat  vorerst  die  LTrsache  ins  Auge  zu 
fassen.  Leider  ist  selbst  die  Ausheilung  eines  Ohrprozesses  bzw.  eine  Radikaloperation 
nicht  immer  gleichbedeutend  mit  einer  Heilung  der  Fazialislähmung.  Sieht  man  ja 
letztere  nicht  selten  erst  nach  Ohroperationen  auftreten.  Bei  sonstiger  Form  der 
Fazialislähmung  wird  man  mit  zweifelhaftem  Erfolg  je  nach  der  vorauszusetzenden 
Ursache  Jod  oder  Salizyl  (Aspirin)  darreichen  und  frühzeitig  eine  elektrische  Therapie 
einleiten.  Lokale  Blutentziehung  hinter  dem  Ohre  imd  heiße  Umschläge  kommen 
ebenfalls  in  Betracht.  Bei  Lagophthalmus  ist  dm'ch  feuchte  Bedeckung  der  Augen 
im  Schlaf  Austrocknung  zu  verhüten. 


Periphere 
Fazialisläh- 
mung um- 
faüt,  alle 
drei  Äste. 


Otitische 
Fazialis- 
lähmung 
schlechtere 
Prognose. 


Sitz  der 
Läsion 
schwer  be- 
stimmbar. 


2.  Andenveitige  Hirnnervenlähmimgen. 

Sonstige  Hirnnervenlähmungen,  wie  jene  des  Akzessorius,  des 
Trigeminus,  HyjDoglossus,  kommen  nur  angeboren  oder  als  Begleitsjanptome  ander- 
weitiger zerebraler  oder  medullärer  Erkrankungen  vor,  so  daß  deren  Besprechung  an 
dieser  Stelle  überflüssig  erscheint. 
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Perio- 
dische 
Oliulomo- 
toriusläh- 
mung  mit 
Migräne. 


Serrat  us- 
lälimung. 


A  u  g  e  n  m  u  s  k  e  1 1  ä  h  m  u  n  g  e  n  können  isoliert  auftreten  und  sind  bereits 
als  angeborene,  als  muskuläre  und  als  hereditär  sy^Dhilitische  Affektionen  erwähnt 
worden. 

Als  periodische  Okulomotoriuslähmung  bezeichnet  man  ein 
auch  bei  Kindern  vorkommendes  Leiden,  das  sich  in  anfallsweiser  imter  Migräne- 
schmerzen auftretender  totalen  oder  partiellen  Lähmung  eines  Okulomotorius  kenn- 
zeichnet. In  der  Zwischenzeit  ist  die  Muskelfimktion  des  betroffenen  Auges  entweder 
normal  oder  in  geringerem  Maße  geschädigt.  Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalles  währt 
nur  einige  Tage,  seltener  Wochen  oder  Monate.  Sonstige  Nervenerkrankungen  — 
außer  gelegentlichen  neuropathischen  Sj-mptomen  —  bestehen  bei  den  Patienten  nicht. 

Die  Natur  der  periodischen  Okulomotoriuslähmung 
ist  noch  nicht  geklärt.  Auch  über  die  nosologische  Ab- 
grenzung desselben  sind  die  Meinungen  geteilt.  Die  in 
wenigen  Fällen  möglichen  Obduktionen  ergaben  Neu- 
bildungen oder  Entzündungen  des  Okulomotorius.  Doch 
ist  es  immerhin  möglich,  daß  ursijrünglich  vasomotori- 
sche Störungen  vorhanden  gewesen  waren,  die  erst 
später  den  Ausgangspunkt  für  tiefergreifende  Läsionen 
abgegeben  haben.  Wieweit  die  periodische  Okulomotorius- 
lähmimg  unter  die  Migräne  eingereiht  werden  darf,  ist 
noch  nicht  entschieden  (Möbius). 

Die  Prognose  ist  bezüglich  der  Heilung 
zweifelhaft,  bezüglich  der  allgemeinen  Gesimdheit 
wegen  der  Möglichkeit  einer  Neubildung  ebenfalls 
nicht  ganz  zuverlässig.  Die  Behandlung  deckt 
sich  mit  jener  der  Migräne. 


Fiff.  39. 


Periodische 
Oktdomotoriuslähmung 
im  Anfall. 


3.  Serratuslähmung. 


Fall  Oppenheims,  aus  dessen 
Lelirbuch  {.Nervenkrankheiten. 


Eine  Lähmung  des  Serratus  bzw.  eine  isolierte 
Lähmung  des  Nervus  thoracius  longus  ist  nach  Traimien, 
Diphtherie,  Influenza  usw.  beobachtet  worden.  Sie 
kommt  auch  angeboren  vor.  Als  markantes  Symptom 
ist  das  flügeiförmige  Abstehen  des  Schulterblattes  beim 
Heben  des  Armes  nach  vorn  zu  verzeichnen.  In  der  Riihe  ist  das  Schulterblatt 
höher  gestellt  und  dessen  Winkel  nähert  sich  der  Wirbelsäule.  Noch  deutlicher  wird 
diese  Näherung  der  Skapula  an  die  Mittellinie  beim  Heben  bis  zur  Horizontalen; 
über  die  Horizontalebene  kann  der  Arm  nicht  gehoben  werden. 


Halsrippen- 
lähmung 

meist  jen- 
seits des 
Kindes- 
alters. 


Schmerz- 
hafte Arni- 
lähmung 

durch 
Zerrung. 


4.  Lahmungen  im  Bereiche  des  Plexus  cervicohrachialis. 

Lähmungen  im  Bereiche  des  Halsnervengeflechtes  sind  im  Kindesalter  nament- 
lich als  Entbindungslähmungen  von  großer  Bedeutung  (s.  Abschnitt 
Knoepf  einlacher). 

Die  durch  Druck  von  Halsrippen  auf  die  Armnerven  entstehenden  sen- 
siblen und  motorischen  Störungen  pflegen  meist  erst  jenseits  des  Kindesalters  deutlich 
zu  werden. 

Eine  dem  Kindesalter  eigentümliche  Krankheit,  deren  Zugehörigkeit  zu  den 
peripheren  Nervenkrankheiten  allerdings  bestritten  wird,  ist  die  Paralysie 
douloureuse  Chassaignac,  die  schmerzhafte  Armlähmung  kleiner  Kin- 
der. Dieselbe  kommt  zustande,  wenn  man  Kinder  im  Alter  von  1 — 4  Jahren  brüsk 
an  einem  Arme  zerrt  —  etwa  um  sie  vor  dem  Fallen  zu  schützen  —  oder  wenn  die- 
selben anderweitige  forzierte  Armbewegungen  ausführen.  Ob  diese  Lähmung  auch 
ohne  jedes  Trauma  auftritt,  ist  zweifelhaft  und  es  besteht  in  solchen  Fällen  wohl  der 
Verdacht  einer  Verheimlichung  der  auslösenden  Ursache.  Sofort  nach  dem  Trauma 
erfolgt  eine  lebhafte  Schmerzäußerung  und  der  Arm  sinkt  wie  gelähmt  herab.  Der 
von  der  erschreckten  Umgebung  des  Kindes  meist  rasch  zu  Rate  gezogene  Arzt  findet 
außer  einer  völligen  Bewegungslosigkeit  des  in  Pronationsstelltmg  befindlichen  Armes 
keinerlei  Störung.  Passive  Bewegungen  erregen  lebhaften  Schmerz  und  Abwehr- 
äußerungen, sind  aber  in  allen  Gelenken  gut  möglich.  An  Knochen,  Gelenken  ist  keine 
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Verletzung  zu  konstatieren,  die  Muskeln  reagieren  in  normaler  Weise  auf  den  elek- 
trischen Strom,  die  tiefen  Reflexe  sind  unverändert.  Doch  ist  eine  jede  Untersuchung 
des  Armes  durch  die  Schmerzen  des  Kindes  erschwert,  die  namentlich  bei  Supinations- 
xmd  Pronationsbewegungen  geäußert  werden,  ohne  daß  regelmäßige,  wiederkehrende 
schmerzhafte  Stellen  oder  Druckpunkte  vorliegen.  Ob  tatsächlich  eine  Hauthyper- 
algesie vorliegt  oder  ob  das  Schreien  bei  Berührung  der  Furcht  vor  Schmerzen  ent- 
springt, ist  schwer  zu  entscheiden.  Dieses  so  stürmisch  einsetzende  Krankheitsbild 
klingt  rasch  und  harmlos  ab.  In  1  — 2  Tagen  kehrt  die  Beweglichkeit  zvirück,  in  4  bis 
5  Tagen,  manchmal  schon  früher,  ist  wieder  alles  beim  alten. 

Diese  eigentümliche  Störung,  die  zuerst  von  Kennedy  (1850),  dann  eingehend 
von  Chassaignac  (1856)  beschrieben  worden  ist,  war  seither  Gegenstand  vielfacher 
Untersuchungen.  So  übereinstimmend  die  verschiedenen  Schilderungen  des  Krank- 
heitsziistandes  sind,  so  wechselnd  sind  die  Erklärmigen  für  dasselbe.  Die  Ansicht  der 
Mehrzahl  der  Autoren  geht  dahin,  daß  eine  psychische  oder  Hemmungs- 
lähmung vorliegt  (Vierordt),  indem  die  Kinder  in  Erinnerung  an  den  initialen 
Schmerz  eine  jede  Bewegung  der  jetzt  nicht  mehr  schmerzhaften  Extremität  ver- 
meiden {Brunon,  Laborde,  Vierordt).  Hingegen  pflichten  andere  Autoren  der  ursprüng- 
lichen Meinung  Chassaignacs  bei,  der  eine  lokale  Plexusläsion  vermutete.  Namentlich 
Bezy  und  seine  Schüler  {Charpy,  Abelous),  suchten  durch  Experimente  zu  beweisen, 
daß  einerseits  bei  raschem  Emporheben  eines  Armes  eine  Uberdehnung  der  Plexus 
brachialis  bzw.  bestimmter  Teile  desselben  zustande  kommt,  und  daß  andererseits 
bei  derartiger  Nervendehnung  am  Tiere  ähnliche  Ausfallserscheinungen  ausgelöst 
werden  können,  wie  sie  sich  bei  der  Paralysie  douloureuse  des  Kindes  vorfinden.  Eine 
Reihe  weiterer  Forscher  sehen  in  Gelenkverletzungen  (partielle  Luxationen)  die  Ur- 
sache des  Leidens  {Goyrand,  Guersant,  Moreau,  Ollier  usw. ) ;  so  glaubte  namentlich  der 
letztgenannte  Autor  die  sog.  Entorse  juxtaepiphysaire,  d.  i.  eine  Distorsion  der  Epi- 
physen  mit  Periostläsion,  für  das  Zustandekommen  der  Erkrankung  verantwortlich 
machen  zu  dürfen.  Alle  diese  Ansichten  haben  heute  noch  ihre  Vertreter  und  auch 
trotz  Bezys  Versuche  stehen  in  den  letzten  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  die 
Ansichten  einer  Plexusläsion  {Lövegren)  und  einer  Hemmungslähmung  bei  neuropa- 
thischer  Anlage  [Galatti,  Turnauer)  scharf  gegenüber. 

Differentialdiagnostisch  kommen  vor  allem  wirkliche  Armver- 
letzungen (namentlich  Klavikularfrakturen)  rmd  Poliomyelitis  in  Betracht;  die  ersteren 
sind  durch  den  positiven  Verletzungsbefund  (Röntgenuntersuchung),  letztere  durch 
das  Fehlen  der  Atrophie,  beide  dm-ch  die  Ait  des  Verlaufes  charakteristisch.  Eine 
Therapie  ist  nicht  notwendig,  doch  pflege  ich  den  Arm  in  einem  Verband  zu 
fixieren  und  habe  den  Eindruck,  damit  ein  rascheres  Auftreten  der  Heilung  erzielt 
zu  haben. 

Ein  ähnlicher  Zustand  ist  auch  an  einem  Beine  beobachtet  worden  [Chassaignac, 
Brunon). 


Psychische 
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5.  Lähmungen  der  Armnerven. 

Lähmungen  der  Fingerstrecker  mit  typischem  Hängenlassen  der  Hand,  Ein- 
wärtsgeschlagensein  der  Finger  und  fehlende  Extensions- und  Supinationsbewegungen 
kommen  als  Ausdruck  einer  peripheren  Radialislähmung  bei  Kindern 
manchmal  zur  Beobachtung.  Es  gibt  anareborene  und  erworbene  Ra- 
dialislähmungen. 

Die  angeborene  Form  der  Erkrank\.mg  kann  entweder  durch  Druck  einer 
amniotischen  Einschnürung  entstehen  tmd  dann  an  der  Umsclilagstelle  des  Radialis 
(Oberarm)  noch  Druckmarken  erkennen  lassen  {Spieler),  oder  aber  sie  findet  sicli 
ohne  jede  bekannte  Ursache  und  ist  dann  vielleicht  Folge  eines  intrauterinen  oder 
intra  partum  entstandenen  Druckes  auf  den  Radialnerven  (eigene  Beobachtung). 
Im  ersteren  Falle  ist  die  Prognose  ziemlich  ungünstig,  im  letzteren  Falle  ging  die 
Lähmung  nach  einigen  Wochen  völlig  zurück.  Derartige  angeborene  Radialislähmun- 
gen sind  vorwiegend  einseitig.  Eine  dm'chaus  nicht  seltene,  der  Radialislähmung 
ähnelnde  angeborene  Anomalie  ist  die  Klumphandstellung,  die  wahr- 
scheinlich durch  intrauterine  Zwangsstelkmgen  bedingt  ist. 

In  späterer  Kindheit  kann  die  Radialislähmung  dm-ch  Bleikrankheit 
oder  durch  Traumen  entstehen.   Bezüglich  der  Bleinem'itis  siehe  später.  Druck 
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( Schlaf drucklähmung),  imgewöhnliche  Muskelaktionen,  Überanstrengung  und  andere 
bei  Erwachsenen  wichtige  Ursachen  der  Radialislähnnxng  kommen  beim  Kinde 
weniger  in  Betracht;  eher  wäre  eine  solche  bei  Oberarmfrakturen  rmd  bei  Narkose 
denkbar.  Doch  ist  das  Vorkommen  einer  solchen  traiunatischen  Radialislähmung 
im  Kindesalter  ein  recht  seltenes. 

Periphere  Lähmungen  im  Gebiete  des  Nervus  median  us  und  des 
Nervus  ulnaris  sind  außergewöhnliche  Befunde,  die  im  Kindesalter  nicht  nur 
äußerst  selten  sind,  sondern  sich  auch  von  den  entsiDrechenden  Erkrankimgen  im 
späteren  Alter  nicht  unterscheiden. 


Isolierte 
Peroneus- 
lähmungen. 


Klumpfuß. 


Pseudo- 
paraplegie 
bei  Uaehitis. 


6.  Lähmungen  an  den  Beinen. 

An  den  unteren  Extremitäten  sind  periphere  Lähmimgen  im  Kindesalter  be- 
deutend seltener  als  an  den  oberen  Extremitäten. 

Durch  Geburtstraumen  kann  in  seltenen  Fällen  auch  ein  Bein  be- 
troffen werden,  das  dann  namentlich  eine  Cruralislähmung  im  Bereich  des 
Oberschenkels  aufweist  (siehe  auch  Rückenmarksblutungen  S.  121). 

Von  sonstigen  Lähmungen  am  Beine  wären  noch  isolierte  Affektionen  des 
Peroneus  zu  erwähnen,  die  nach  Traumen  zur  Beobachtung  kommen.  Daß 
außerdem  die  Peronealmuskeln  sowie  der  Tibialis  anticus  bei  Poliomyelitis  sowie  bei 
allen  toxischen  Neuritiden  des  Kindesalters  allein  befallen  sein  können,  ist  eine  fest- 
stehende, noch  wenig  verständliche  Tatsache.  Der  Fuß  hängt  in  diesen  Fällen,  ev. 
atich  bei  Kontraktiu?  der  Waden  muskulatur,  in  spastischer  Spitzfuß  Stellung  herab, 
kann  nicht  gehoben  werden  und  schleift  beim  Gehen  mit  der  Fußsjjitze  am  Boden. 

Eine  überaus  häufig  angeborene  Anomalie  an  den  unteren  Extremitäten  ist 
die  ein-  oder  beiderseitige  Klumpfußstellung.  Dieselbe  geht  weder  mit 
Lähmungen  noch  mit  Atrophie  der  befallenen  Muskeln  einher  und  läßt  bei  anato- 
mischer Untersuchung  weder  im  peripheren  noch  im  spinalen  Nervensystem  Ver- 
änderungen erkennen.  Ob  dieses  Leiden  durch  primäre  Muskelaktion  (Kontraktur 
des  M.  tibialis  anticus)  oder  durch  intrauterine  Lageverhältnisse  bedingt  sind,  ist  noch 
unentschieden.  Für  die  letztere  Auffassung  spricht  die  Tatsache,  daß  es  beim  Neu- 
geborenen manchmal  gelingt,  durch  Einfügen  der  Klumpfüße  in  deutlich  erkennbare 
Druckmarken  an  den  Beinen  oder  am  Unterleib  eine  fehlerhafte  intrauterine  Position 
wiederherzustellen. 

Ob  die  Meralgia  paraesthetica,  die  mit  Parästhesien  einhergehende 
Unterempfindlichkeit  im  Gebiete  des  Nervus  cutaneus  femoris  externus,  auch  bei 
Kindern  vorkommt,  ist  mir  nicht  bekannt.  Das  Vorkommen  dieser  Affektionen  bei 
Plattfuß  läßt  immerhin  ihr  Auftreten  in  späterer  Kindheit  erwarten. 

Eine  recht  interessante  Bewegimgsstörung  der  rmteren  (seltener  auch  der  oberen) 
Extremitäten  ist  die  Oppenheimsche  Myatonia  congenita.  Es  handelt  sich 
hierbei  um  eine  angeborene  schlaffe  Lähmung  mit  nicht  tmgünstiger  Prognose.  Die 
Krankheit  wird  bei  Besprechung  der  Muskelkrankheiten  noch  Erwähnrmg  finden. 

Wahrscheinlich  auch  muskiilären  Ursprungs  ist  die  Pseudoparaplegie 
rachitischer  Kinder  {Combi/,  Vierordt).  Dieselbe  stellt  sich  bei  älteren 
Rachitikern  ein  \md  äußert  sich  in  einem  rasch  auftretendem  Unvermögen  zu  gehen. 
Die  Beine  sind  schlaff,  die  Mtisktilutar  ist  atonisch,  Sehnenreflexe  rmd  elektrische 
Erregbarkeit  sind  erhalten.  Nach  einigen  Wochen  tritt  auch  ohne  elektrische 
Behandlung  wieder  normale  Gehfähigkeit  ein.  Ob  es  sich  bei  dieser  Pseudoparaplegie 
um  eine  Reflexlähmung  {Vierordt)  wegen  Knochenschmerzhaftigkeit  oder  um  eine 
Steigerung  der  normalen  Muskelschlaffheit  von  Rachitikern  {Hagenbach  -  Burckliardt) 
oder  endlich  um  eine  nervös  bedingte  Erscheinung  handelt,  ist  derzeit  nicht  zu  ent- 
scheiden. 


II.  Affektionen  der  Sympathikus. 

Sympathi-  Sympathikuslähmung  (Verengerung  der  gleichseitigen  Pupille,  Ver- 

'^k™'^'^^"     engerung  der  entsprechenden  Lidspalte,  manchmal  Zm'ücksinken  des  Auges,  Rötung 
selten.      und  Anidrosis  der  erkrankten  Gesichtshälfte)  sowie  Sympathikusreizung 
(Erweiterung  der  Pupille  und  Lidspalte,  ev.  Vortreten  des  Auges,  Hyj)eridrosis  der- 
selben Gesichtshälfte)  sind  beim  Kinde  als  isolierte  rmd  als  Begleitsymptome  anderer 
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Nervenkrankheiten  nur  sehr  selten  zu  beobachten.  Nach  Oppenheim  ist  ein  hereditäres 
Vorkommen  von  Sympathikuslähmung  sowie  eine  angeborene  Schwäche  desselben 
möglich.  Ebenso  kann  dieselbe  durch  komprimierende  Halsgeschwülste  (Strumen, 
Lx'mphdrüsen  usw.),  durch  Operationsverletzungen  hervorgervjfen  werden.  Alle  diese 
Erscheinrmgen  zeigen  in  ihrer  schwankenden  Symptomatologie  beim  Kinde  keinen 
Unterschied  gegenüber  dem  Erwachsenen. 

Als  begleitendes  Symptom  sieht  man  Sympathikuserscheimangen  bei  solchen 
Affektionen  des  Rückenmarks  und  des  Plexus  cervicalis,  bei  welchen  die 
erste  Dorsalwurzel  (und  die  achte  Z  e  r  v  i  k  a  1  w  u  r  z  e  1)  und  damit 
die  in  ihnen  vom  Rückenmark  zum  Sympathikus  verlaiifenden  okulo-pupil- 
1  ä  r  e  n  Fasern  betroffen  sind.  Es  entsteht  darm  die  sog.  Klumpkeache  Läh- 
mung, bei  der  einerseits  die  kleinen  Handmuskeln  und  Flexnren  des  Vorderarmes 
sowie  die  sensiblen  Bezirke  des  Ulnarnerven  gelähmt  sind,  andererseits  die  Symptome 
der  Sympathikuslähmung  vorhanden  sind.  Bei  den  nach  dem  , »unteren  Plexustypus" 
verteilten  Extremitätenlähmungen,  so  namentlich  bei  Entbiudungslälimung,  werden 
diese  okulo-pupillären  Symptome  nie  vermi(3t.  Peters  hat  auch  bei  Pseudoparalysis 
luetica  derartige  Sympathikussymptome  gefuiiden,  doch  sind  diese  Angaben  bisher 
nicht  bestätigt  worden. 

Der  Morbus  Basedow,  der  bei  Kindern  namentlich  in  seinen  formes 
frustes  nicht  gar  so  selten  beobachtet  wird,  gehört  nicht  unter  die  Erkrankimgen 
des  Sympathikus,  sondern  unter  jene  der  Schilddrüse,  woselbst  er  auch  seine  Be- 
sprechung gefunden  hat. 

Den  Sympathikuserkrankungen  werden  gewöhnlich  die  Anomalien  der 
Schweißsekretion  zugerechnet,  trotzdem  der  darin  zum  Ausdruck  gebrachte 
pathologische  Zusammenhang  noch  keineswegs  sichergestellt  ist. 

Daß  die  Stärke  der  Schweißbildung  bei  Wärme,  Aufregung,  Anstrengung  durch- 
aus nicht  bei  allen  Menschen  gleich  ist,  und  daß  es  hierbei  ebenso  individuelle  als 
familiäre  Eigentümlichkeiten  gibt,  ist  eine  bekannte  Tatsache.  In  dieser  Beziehung 
hat  die  Neigung  zu  Hyperidrosis  viel  Ähnlichkeit  mit  der  leichten  Auslösbarkeit  des 
Gesichtserrötens,   die  ebenfalls  sehr  häufig  hereditär  ist. 

Unter  pathologischen  Umständen  können  Störungen  der  Schweiß- 
sekretion sowohl  als  Begleitsymptom  anderer  Kranlvheiten  wie  auch  als  selbständige 
Leiden  auftreten.  Meist  handelt  es  sich  hierbei  um  eine  Steigerung  des  Schwitzens, 
um  eine  Hyperidrosis,  der  gegenüber  die  seltenen  Beobachtungen  eines 
Fehlens  der  lokalen  Schweißabsonderung,  die  Anidrosis,  zvu'ücktretcn. 

Allgemeine  Hyperidrosis  findet  man  bei  einigen  Neurosen  (Netu- 
asthenie,  Hysterie),  sowie  bei  Morbus  Basedowii,  bei  Paralj-se,  im  Verlauf  oder  als 
Äquivalent  eines  epilepti seilen  Anfalles.  Lokalisierte  Hyperidrosis  ist  bei 
zerebralen  Affektionen  (Hemiplegie),  bei  Spinalerkrankungen  (Poliomyelitis,  Syringo- 
myelie,  Tabes),  bei  Schädigungen  des  peripheren  Nervensystems  (Nervonverletzungen, 
Polyneiiritis),  bei  Sympathikuserkrankungen  anzutreffen. 

Als  selbständige  s  u  d  o  r  a  1  e  Anomalien  sind  solche  anzusehen,  bei 
denen  entweder  der  das  Schwitzen  auslösende  Reiz  oder  die  Lokalisation  der  Schweiß- 
absonderung oder  die  Intensität  desselben  oder  alle  diese  Momente  von  der  Norm 
abweichen  (Zappert). 

Eine  bei  Kindern  mehrfach  beobachtete  Erscheinung  ist  das  Auftreten 
von  fleck  weiser  oder  halbseitiger  Schweißbildung  des 
Gesichtes  beim  Kauen  sam-er,  gewürzter,  aber  auch  normaler  Seipsen.  Selbst  der 
Anblick  eines  solchen  Gegenstandes  kann  bereits  die  Schweißabsonderung  bewirken. 
Der  entsprechende  Gesichtsteil  rötet  sich  hierbei  und  es  tritt  der  Sehweiß  in  großen 
Perlen  auf  die  Hautoberfläche.  Es  scheint,  daß  es  auch  nur  bei  dem  Stadium  der 
heftigen  Hyperämie  bleiben  kann,  ohne  daß  es  zu  Schweißbildung  kommt.  Auch 
diese  Erscheinung,  wie  die  meisten  selbständigen  sudoralen  Anomalien  trifft  man  bei 
mehreren  Mitgliedern  einer  Familie.  In  dieser  Gruppe  ist  sowohl  der  auslösende  Reiz 
als  die  Lokalisation  der  Schweißabsonderung  abnorm. 

Eine  andere  Schweißanomalie  besteht  in  dem  sog.  paradoxen  Schwitzen, 
bei  welchem  die  Schweißbildmig  imter  Einwirkimgen  auftritt,  welche  sonst  schweiß- 
hemmend wirken,  also  namentlich  bei  Kälte,  während  Wärme  die  Schweißsekretion 
aufhält;  es  ist  also  der  auslösende  Reiz  abnorm.  Aber  auch  die  Lokalisation  der 
Schweißsekretion  kann  bei  diesem  paradoxen  Schwitzen  eine  ungewöhnliche  sein. 
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indem  bei  Kältewirkung  nur  bestimmte  Körperregionen  zu  schwitzen  beginnen,  ja 
sogar  nur  solche  Teile  schweißbedeckt  erscheinen,  die  sonst  weniger  leicht  schwitzen, 
während  die  normalen  Schwitzstellen  (z.  B.  Handteller)  frei  bleiben. 

In  eine  weitere  Gruppe  der  Hyperidrosis  gehört  die  sog.  Akrohyjjer- 
hidrosis,  bei  welcher  unter  psychischem  Eindruck  oft  sehr  geringfügiger  Natur 
eine  Schweißsekretion  an  Nasenspitze,  Stirn,  Händen  und  Füßen  auftritt.  Hier  ist 
sowohl  der  auslösende  Reiz  als  auch  der  Grad  der  Reaktion  als  abnorm  anzusehen. 

Endlich  gibt  es  auch  eine  —  bei  Kindern  seltene  —  Schwitzanomalie,  die  in 
bloß  halbseitiger  Hyperidrosis  bei  Hitze,  Bettwärme, 
Affekt  besteht.  Der  den  Schweiß  erzeugende  Reiz  ist  bei  dieser  Erscheinung  wohl 
normal,  die  Lokalisation  des  Schweißausbruches  abnorm. 

Diese  Anomalien  der  Schweißsekretion  sind  mit  geringen  Ausnahmen  stationäre 
Zustände,  die  oft  sehr  lästig  sind,  aber  das  körperliehe  Befinden  nicht  wesentlich 
stören.  Auf  die  berufliche  und  gesellschaftliche  Tätigkeit  können  manche  dieser 
Störungen  allerdings  schwerwiegenden  Einfluß  nehmen.  Man  kaim^  diese  Formen 
der  Hyperidrosis  als  sudorale  Reflexneurosen  aiif  fassen  und  annehmen, 
daß  die  Reflexzentren  im  Rückenmark  gelegen  sind  {Schlesinger).  Das  Vorhanden- 
sein solcher  Schweißzentren  im  Rückenmark  ist  sichergestellt. 

Die  Pathologie  der  Schweißsekretion  bedarf  nicht  nur  für  das  Kind,  sondern  auch 
für  den  Erwachsenen  der  Ausgestaltung. 
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III.  Neuralgien. 

Nach  übereinstimmenden  Angaben  aller  jener  Autoren,  die  sich  mit  dem  Studium 
der  Nemralgien  befaßt  haben,  sollen  diese  im  Kindesalter  überaus  selten  sein.  Remak 
hat  unter  150  Fällen  nur  1  im  ersten  im d  6  im  zweiten  Lebensdezennium  beobachtet. 
Es  beziehen  sich  diese  Erfahrungen  jedenfalls  auf  die  typischen,  mit  anfallsweise 
rasenden  Schmerzen  einhergehenden  stationären  Neuralgien,  von  denen  das  Kindes- 
alter glücklicherweise  verschont  ist.  Hingegen  möchte  ich  auf  Grund  eigener  Erfah- 
rungen das  Vorkommen  milderer,  einige  Tage  und  Wochen 
andauernder  Sehmerzanfälle  bei  Kindern  als  kein  sel- 
tenes bezeichnen.  Es  handelt  sich  hierbei  namentlich  um  Trigeminus-  und 
Okzipitalneuralgien.  Als  vorwiegende  Ursache  für  diese  Zustände  müssen  Influenza 
und  Schnupfen  angeführt  werden.  Zweifellos  spielt  nervöse  Disposition  eine  große 
Rolle ;  die  mir  vorgestellten  Fälle  von  Neioralgien  betrafen  fast  durchweg  Kinder  mit 
deutlichem  neuropathischen  Charakter,  bei  denen  der  Eindruck  eines  Mißverhält- 
nisses zwischen  der  Intensität  der  Schmerzanfälle  und  der  geäußerten  Klagen  bestand. 
Trotzdem  möchte  ich  in  diesen  Fällen  nicht  das  Vorhandensein  einer  einfachen  Pseu- 
doneuralgie  oder  Psychalgie  (Oppenheim),  das  heißt  eines  rein  psychisch  bedingten 
Schmerzes  annehmen,  da  der  plötzliche  Beginn  der  meist  nui'  kurzdauernden  Krank- 
heit tatsächlich  eine  lokale  Schädigung  voraussetzen  läßt.  Möglicherweise  liegen  bei 
der  Nem-algie  supraorbitalis  und  der  (seltenen)  N.  infraorbitalis  Entzündungen  der 
Nebenhöhlen  der  Nase  bzw.  der  Kiefer  vor.  Inbezug  aiif  die  Schmerzausbreitung  folgen 
die  Gesichts- imd  Hinterhauptsneuralgie  auch  beim  Kinde  genau  den  Nervenbahnen; 
auch  Druckschmerzhaf  tigkeit  der  Austrittsstelle  der  Nerven  ist  zu  beobachten.  Sonstige 
vasomotorische  oder  durch  Schmerz  bedingte  Lokalsymptome  habe  ich  bei  Kinderneur- 
algien nicht  beobachtet.  Manchmal  setzt  auch  ohne  Malariaverdacht  die  Neuralgie 
zu  ganz  bestimmten  Tageszeiten  ein  und  dauert  dann  %  bis  1  Stunde.  Gelegentlich 
sieht  man  Remissionen  und  Wiederholungen  solcher  nem-algischer  Stadien; 
in  diesen  Fällen  sind  rein  psychische  Schmerzmomente  nicht  auszuschließen. 

Die  Prognose  der  Gesichts  -  ixnd  HinterhaujDtsneuralgie 
ist  dementsprechend  im  Kindesalter  eine  recht  günstige.  Fälle  mit  stets  wiederkehren- 
den, unstillbaren  Schmerzattacken,  die  zu  den  schwersten  Leiden  gehören,  von  denen 
Menschen  heimgesucht  werden  können,  sind  allerdings  bei  Kindern  unbekannt. 
Meist  sieht  man  neuralgische  Anfälle  —  soweit  nicht  ein  anderweitiges  progressives 
Leiden  denselben  zugrunde  liegt  —  nach  Tagen,  Wochen,  seltener  Monaten  schwinden. 

Die  Therapie  der  kindlichen  Gesichtsneuralgie  kann  daher  der  schweren 
operativen  Methode  entraten  und  wird  mit  Abführmitteln,  inneren  Medikamenten  und 
elektrischer  Behandlung  ihr  Auslangen  finden.  Von  Nervenmitteln  leisten  Chinin, 
Antipyrin,  Pyramidon,  Phenazetin  allein  oder  in  Kombinationen  gute  Dienste.  Bei  zu 
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bestimmten  Stunden  auftretenden  Schmerzanfällen  ist  das  Mittel  eine  Stunde 
vor  dem  zu  erwartenden  Schmerzbeginn  zu  verabfolgen.  Die  elektrische  Behand- 
lung besteht  in  Anwendung  der  stabilen  Anode  und  des  faradischen  Pinsels. 

In  anderen  Nervengebieten  sind  Neuralgien  beim  Kinde  äußerst 
selten.  So  fehlt  namentlich  die  beim  Erwachsenen  häufigste  Form  der  isolierten 
Nervenentzündung,  die  Ischias,  beim  Kinde  vollständig.  Auf  manche,  bei  Erwachsenen 
in  letzter  Zeit  genauer  studierte  Schmerzzustände  im  Bereiche  der  unteren  Extremität, 
die  Achill  odynie  (Schmerzen  in  der  Achillessehne),  Metatarsalgie 
(Schmerzen  in  der  Gegend  der  Metatarsophalangealgelenke),  Coccydodynie 
(Schmerzen  in  der  Steißbeingegend)  ist  bei  Kindern  bisher  noch  wenig  geachtet  worden ; 
meiner  Erfahrung  nach  kommen  diese  Schmerzzustände  bei  größeren  Kindern  manch- 
mal vor.  Auch  eigentümliche,  sehr  heftige,  nächtliche  Schmerzanfälle  im 
Bauch,  die  ich  einige  Male  bei  größeren  Kindern  gesehen,  bin  ich  geneigt,  als 
neuralgische  Zustände  aufzufassen. 

Daß  die  Headschen  Zonen  auch  bei  Kindern  nach  dem  6.  Lebensjahre 
in  typischer  Weise  vorhanden  sind,  hat  Bartenstein  (Jahrb.  f.  Kinderh.  ,58)  an  einer 
größeren  Untersuchungsreihe  nachgewiesen.  Es  sind  dies  bei  Aufheben  einer  Haut- 
falte, bei  Bestreichen  der  Haut  mit  einem  Nadelkopfe  schmerzhaft  erscheinende 
Hautpartien  am  Stamme,  die  bei  Visceral  er  lu-ankungen  findbar  sind  und  in  ihrer 
Lokalisation  eine  gewisse  regelmäßige  Beziehung  zu  den  verschiedenen  inneren  Or- 
ganen darbieten.  Man  deutet  sich  diese  Schmerzzonen  durch  eine  Reizung  jener 
Rüokenmarkswurzeln,  aus  denen  auch  die  Nerven  für  die  betreffenden  Organe  ihren 
Ausgang  nehmen.  Auf  diese  Weise  erklären  sich  manche  bisher  unverständliche 
Schmerzen  bei  inneren  Erkrankungen,  z.  B.  der  Interkostalschmerz  bei  Pneumonien, 
und  es  gewinnen  dadurch  auch  die  alten,  ,,auf  die  Haut  ableitenden"  Behandlungs- 
methoden eine  theoretische  Grundlage. 

Auf  gleiche  Weise  ist  wohl  auch  die  höchst  eigentümhche  Beziehung  der  N  a  - 
senschwellkörper  zu  Uterusschmerzen  (Fließ,  Schiff)  aufzufassen ; 
bei  an  der  Grenze  der  Kindheit  stehenden  Mädchen  könnte  in  Fällen  heftiger  Dys- 
menorrhöe an  die  oft  erfolgreiche  Nasenkokainisierung  gedacht  werden. 
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IV.  Polyneuritis. 

Polyneuritis  oder  multiple  Neuritis  kommt  im  Kindesalter 
als  Nachkrankheit  nach  akuten  Infektionskrankheiten,  als  Folge  von  Vergiftungen 
oder  als  selbständiges  Leiden  zur  Beobachtung.  Von  den  Infektionskrankheiten 
scheinen  nach  den  vorliegenden  Mitteilungen  neben  der  Diphtherie  der  Schar- 
lach (Seifert,  Baselli,  Remak),  der  M  u  m  p  s  (Joffroy),  der  Keuchhusten 
(Möbius),  die  Influenza,  die  Pneumonie,  der  Typhus  zu  Polyneuritis  zu  disponieren. 
Unter  den  ätiologisch  wichtigen  Giften  sind  Alkohol,  Blei,  Arsen  in  erster 
Linie  zu  nennen.  Als  anscheinend  spontan  auftretende  Ivrankheit  wurde 
die  Polyneuritis  nicht  nur  in  sporadischen  Fällen,  sondern  bei  Epidemien  der  Heine- 
Medlinschen  Ivrankheit  gemeinsam  mit  Poliomyelitis  undPolioencephalitis  beschrieben. 

Es  soll  vorerst  die  Polyneuritis  in  ihren  allgemeinen  Merkmalen,  wie  sie  nament- 
lich der  idiopathischen  Form  eigen  sind,  und  dann  die  etwas  abweichend  verlaufende 
postdiphtherische,  alkoholische,  saturnine  und  arsenikale  Neuritis  besprochen  werden. 

Die  Polyneuritis  ist  immerhin  eine  im  Kindesalter  seltene  Erkrankung 
(außer  bei  Diphtherie  s.  u.)  und  tritt  namentlich  gegenüber  den  so  häufigen  akuten 
Entzündungen  von  Gehirn  imd  Rückenmark  beträchtlich  an  Frequenz  zurück.  Sie 
beginnt  zumeist  mit  Schwäche'  und  Schmerzen  in  den  Extremitäten. 
Gewöhnlich  werden  anfangs  die  Beine  befallen.  Es  tritt  leichte  Ermüdbarkeit, 
motorische  Schwäche,  Abmagerung  namentlich  der  L^nterschenkelmuskulatur  auf, 
die  tiefen  Reflexe  erlöschen.  Beim  Kinde  sind  namentlich  die  Peronealmuskeln  von 
der  Erkrankung  betroffen,  so  daß  der  Gang,  abgesehen  von  der  allgemeinen  Schwäche 
der  Beine,  die  charakteristische  Form  des  ,, Stepperganges"  aufweist.  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  in  den  erkrankten  Muskeln  ist  meist  herabgesetzt,  zeigt  manch- 
mal Entartrmgsreaktion.  Schmerzen  können  entweder  spontan  in  den  Beinen  auf- 
treten oder  sie  werden  bei  Druck  auf  die  Nervenstämme  und  Muskeln 
geäußert;  häufig  besteht  ausgebreitete  oder  lokalisierte  Hyperästhesie,  seltener 
Anästhesie.  Die  Hautreflexe  sind  ebenfalls  meistens  herabgesetzt.  Die  Arme 
Thiemich-Zappert,  Krankheiten  d.  Nervensystems.  10 
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werden  gewöhnlich  erst  ergriffen,  wenn  die  Lähmung  der  Beine  schon  recht  ausge- 
prägt erscheint.  Auch  hier  ist  vorwiegend  der  Vorderarm  und  die  Hand  betroffen, 
wobei  manchmal  die  vom  N.  radialis  versorgte  Muskulatur  sich  vorwiegend  geschädigt 
erweist  (einzelne  Muskeln  aus  dem  Gebiete  der  erkrankten  Nerven  können  hierbei 
intakt  bleiben).  Bezüglich  der  Atrophie,  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Reflexe 
und  der  sensiblen  Störimg  decken  sich  die  Befunde  an  den  Armen  mit  jenen  an  den 
Beinen;  doch  ist  die  Intensität  der  motorischen  und  sensiblen  Armlälimung  oft  viel 
geringer  als  jene  der  Beinerkrankimg.  Manchmal  begleitet  Tremor  die  Armparese. 
Stets  sind  die  Lähmungen  beiderseits  vorhanden,  meist  auch  in  ihrer  Stärke  gleich- 
mäßig ausgeprägt.  Übergreifen  der  motorischen  Schwäche  auf  die  R  u  m  p  f  m  u  s  - 
k  u  1  a  t  u  r  ist  selten,  Sphinkterenschwäche  noch  seltener;  häufiger 
besteht  Stulilträgheit.  Eine  Beteiligtmg  der  Hirnnerven  (Augenmuskeln),  des  Vagus, 
Phrenikus  gehören  beim  Kinde  zu  den  Ausnahmen.  Trophische  Störimgen,  wie  ab- 
norme Schweißsekretion,  Odem,  Hautveränderungen,  kommen  manchmal  vor.  Das 
Auftreten  einer  polyneuritischen  Psychose  (Korsakow)  ist  meines  Wissens  bei  Kindern 
noch  nicht  beobachtet  worden. 

Das  bisher  als  Polyneuritis  gedeutete  Ivrankheitsbild  wird  allerdings  dringend 
einer  Richtigstellung  bedürfen,  seitdem  wir  wissen,  daß  Schmerzen  und  heilbare 
Lähmiingen  auch  im  Rahmen  der  Poliomyelitis  vorkommen. 

Als  eine  besondere  vielleicht  der  Polyneuritis  zuzurechnende  Störung  ist  die 
akuteAtaxie  anzusehen,  die  entweder  spontan  oder  nach  langdauernden  Krank- 
heiten sich  einstellt  und  von  Paresen,  Sensibilitätsstörungen  begleitet  sein  kann.  Die 
Natur  dieses  innerhalb  mehrerer  Wochen  in  Heilung  übergehenden  Zustandes  ist  noch 
nicht  sichergestellt  (iJref/TOann).  Auch  zentrale  Affektionen  können  rmter  dem  Bilde 
der  akuten  Ataxie  verlaufen. 

Die  multiple  Neuritis  kann  als  fieberhafte  Krankheit  rasch  einsetzen  und  einen 
akut  fieberhaften  Verlauf  nehmen.  Häufiger  ist  ein  langsames  Einschleichen  der 
Ivrankheit,  wobei  nach  2 — 4  Wochen  der  Höhepunkt  erreicht  und  dann  dtu-ch  mehrere 
Monate  festgehalten  wird.  In  günstigen  Fällen  dauert  die  Polyneuritis  beim  Kinde 
mehrere  Wochen  bis  zu  Jahr.  Die  Möglichkeit  des  Zurückbleibens  einer  lokalisierten 
Muskelatrophie  und  Lähmung  ist  nicht  ausgeschlossen.  Der  Tod  tritt  wohl  nur  ganz 
ausnahmsweise  ein.  Das  die  Polyneuritis  bedingende  Grundleiden  kann  allerdings 
tödlichen  Ausgang  nehmen. 

Pathologisch  - anatomische  Untersuchungen,  soweit  sie  sich  vom 
Erwachsenen  aufs  Kind  übertragen  lassen,  ergeben  bei  der  Polyneuritis  eine  entzünd- 
lich-degenerative Erkrankung  der  peripheren  Nerven.  Es  ist  auch  im  histologischen 
Bilde  nicht  immer  leicht,  die  Neuritis  von  der  Nervendegeneration  zu  trennen.  Gleich- 
zeitige spinale  Veränderungen  im  Sinne  von  poliomyelitischen  Herden  und  Zerfall  der 
Ganglienzellen  und  Fasern  werden  als  Ausdruck  einer  toxischen  Rückenmarksaffek- 
tion aufgefaßt;  doch  wird  das  Studium  der  letzten  Poliomyelitisepidemien  auch 
diese  Frage  einer  Revision  imterziehen  müssen. 


a)  Die  'postdiphtherische  Lährmmg. 

Die  charakteristischen  Lähmimgserscheinungen  treten  nach  Diphtherie  sowohl 
bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  auf.    Ob  der  Erwachsene  mehr  dazu  neigt  als  das 
Kind,  wie  dies  auf  Grund  nicht  ganz  gleichmäßiger  Statistiken  angenommen  wird, 
muß  dahingestellt  bleiben.    Jedenfalls  ist  diese  Folgekrankheit  der  Diphtherie  beim 
Häufiger  als  Kinde  sehr  häufig,  und  weimHeubner  in  5°/o,  Goodall  in  ca.  11  "/o  ihrer  Diphtheriefälle 
^'nach^*^*^    nachträglich  Lähmungen  eintreten  sehen,  so  sind  diese  Zahlen  wahrscheinlich  zu 
weisbar.     niedrig  gegriffen;  denn  in  den  Großstadtpolildiniken  suchen  die  Kinder  wegen  ihrer 
Nervenerscheinungen  andere  Arzte  auf  als  wegen  ihrer  Diphtherie.  Uber  diese  Frage 
können  nur  sorgsame  hausärztliche  Aufzeichnimgen  Klarheit  verschaffen.   In  letzter 
Zeit  wurde  vielfach  behauptet,  daß  die  Zahl  und  Schwere  der  Lähmmigen  seit  Ein- 
führung der  Serumbehandlung  gestiegen  sei.    Wenn  auch  diese  Annahme  nicht  als 
völlig  erwiesen  angesehen  werden  kann,  so  wäre  sie  nicht  überraschend,  wenn  man 
bedenkt,  daß  die  Seruminjektionen  noch  in  einem  Stadium  der  Gewebsintoxikation 
Heilung  bewirken  können,  in  dem  sonst  der  Tod  erfolgt  wäre. 
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Man  kann  eine  F  r  ü  h  f  o  r  m  und  eine  S  p  ä  t  f  o  r  m  der  diplitheriscIieTi 
Lähmung  unterscheiden.  Im  ersteren  Falle  entwickelt  sich  die  Lähmung,  und  zwar 
stets  vorerst  die  Gaumenlähmung,  im  unmittelbaren  Anschluß  an  die  Halsaffektion, 
so  daß  es  anfangs  oft  schwer  zu  unterscheiden  ist,  ob  die  Schlingschwierigkeit  noch  auf 
die  akute  Rachenerkrankung  oder  bereits  auf  die  Gaumenlähmung  zu  beziehen  ist. 
Häufiger  tritt  die  Lähmung  erst  in  der  2. — 3.  Woche  auf,  nachdem  die  Dii^htherie 
bereits  geheilt  war  und  die  Kinder  als  gesund  gegolten  hatten.  Auch  das  Vor- 
kommen beider  Lähmungsformen  mit  einem  kurzen  freien  Intervall  habe  ich  be- 
obachtet. 

Die  wichtigsten  Symptome  sind:  L  die  G  a  u  m  e  n  1  ä  h  m  u  n  g  ,  die  sich 
durch  den  näselnden  Charakter  der  Sprache,  durch  mangelnden  Abscliluß  des  Rachens 
beim  Schlucken  imd  durch  das  Regurgitieren  flüssiger  Nahrung  durch  die  Nase  kenn- 
zeichnet. In  schweren  Fällen  ist  die  Sjorache  ganz  unverständlich,  die  Nahrungsauf- 
nahme beträchtlich  geschädigt.  Das  Gaumensegel  ist  dann  völlig  imbeweglich,  elek- 
trisch unerregbar,  der  Rachenreflex  erloschen.  Manchmal  besteht  einseitige  Lähmimg 
(auf  der  Seite  des  stärkeren  Belages?),  Verzogenheit  des  Zäpfchens  auf  die  gesunde 
Seite.  In  leichten  Fällen  ist  die  Störung  der  Sprache  das  einzige,  deutlich  erkennbare 
Symptom.  2.  Mit  schwerer  Gaumenlähmung  ist  oft  Parese  der  tiefen 
Schlund  muskeln  und  des  Kehlkopfes  vereint.  Der  Schluckakt  ist 
hochgradig  erschwert,  es  besteht  Neigung  zum  ,,  Gelangen  der  Speisen  in  die  falsche 
Kehle"  und  die  Berührung  des  Kehlkopfes  mit  denselben  ruft  einen  krampfhaften, 
heiseren  Husten  hervor.  Daneben  besteht  Stimmlosigkeit,  ja  sogar  Aphonie. 
Direkte  Lähmung  der  Kehlkopf  muskeln  (Postikuslähmung)  läßt  sich  mit  dem  Sjsiegel 
beobachten.  .3.  Nicht  selten,  wenn  auch  bei  Kindern  weniger  bemerkbar,  ist  die  A  k  k  o  - 
modationslähmung  der  Augen.  Dieselbe  macht  sich  durch  das  Unvermögen 
feinere  Arbeit  zu  leisten  oder  zu  lesen,  bemerkbar  und  führt  solche  Kranke  meist  zu- 
erst zum  Augenarzt.  Subjektive  Erscheinungen,  wie  Flimmern  vor  den  Augen,  ist 
seltener.  Objektiv  läßt  sich  bei  größeren  Kindern  das  Unvermögen,  einen  näher- 
kommenden Gegenstand  fixiert  zu  erhalten,  ganz  gut  erkennen.  Anderweitige  Augen- 
muskellähmungen (Abduzens,  Okulomotorius)  habe  ich  ebenfalls  beobachtet.  4.  Nahe- 
zu regelmäßig  sind  bereits  in  früheren  Stadien  derKrankheit  die  Patellarreflexe 
(und  Achillessehnenreflexe)  erloschen;  nur  ausnahmsweise  sind 
sie  erhalten  und  selbst  lebhaft  (eigene  Beobachtung).  In  schweren  Fällen  kommt  es 
zu  Parese  der  Beine,  zu  Ataxie,  zu  Gehverlust.  Die  Beine  sind 
hierbei  stark  abgemagert,  es  besteht  Entartungsreaktion,  hingegen  fehlen  sjDontane 
Schmerzen,  sowie  solche  bei  Druck  auf  die  Nervenstämme.  Auch  andere  Muskel- 
gruppen können  paretisch  werden,  so  besonders  häufig  die  Na  ckenmuskeln, 
was  zum  Sinkenlassen  des  Kopfes  auf  die  Brust  oder  zum  Sch.iefhalten  des  Kopfes 
führt.  An  den  Arme  n  kann  es  zu  Tremor,  Ataxie  und  Parese  kommen, 
auch  die  Bauch-,  Thorax rnuskulatur  wird  in  schweren  Fällen  ergriffen.  Auch  die  bei 
postdiphtherischer  Neuritis  so  gefährlichen  Erscheinungen  der  Herzschwäche 
bzw.  des  plötzlichen  Herztodes  dürften  mehr  auf  Rechnung  der  Erkran- 
kungen des  Nervenap parates  als  auf  jene  einer  Myodegeneration  des  Herzens  zu 
setzen  sein ;  dafür  sprechen  deutliche  neuritische  Befunde  Spielers  im  N.  v  a  g  u  s  von 
Diphtherie-Kindern.  Allgemeine  Abgeschlagenheit,  hochgradige  Blässe,  Albuminurie 
sind  öftere  Begleitsymptome  schwerer  I.,ähmung. 

Von  der  einfachen,  nur  durch  die  näselnde  Sprache  gekennzeichneten  Gaumen- 
parese  bis  zur  schweren  allgemeinen  Lähmung  kami  die  postdiphtherische  Neuritis  alle 
Grade  annehmen  und  in  jedem  Momente  stillstehen.  Meist  ist  die  Reihenfolge  der 
Lähmungen  die,  daß  zuerst  die  Gaumenlähmung,  dann  die  Reflexherabsetzung  an  den 
Beinen,  dann  die  Akkomodationsparese,  dann  die  Lähmimg  des  Nackens  und  der  Beine, 
des  Kehlkopfes,  schließlich  allgemeine  Körperlähmung  auftritt.  Bei  extrabukkaler 
Diphtherie  hat  man  als  Ausgangspunkt  der  Lähmung  nicht  den  Gaumen,  sondern 
die  dem  Erkrankimgsgebiet  zunächst  gelegenen  Muskeln  erkennen  können  (Bauch- 
muskeln nach  Nabeldiphtherie). 

In  den  meisten  Fällen  dauert  die  Krankheit  4 — 10  Wochen 
und  geht  allmählich  in  Heilung  über.  Ein  Hinziehen  durch  melrrere  Monate 
ist  möglich.  Gefahrdrohend  kann  bei  dieser  Ivrankheit  vor  allem  die  Herzschwäche, 
ferner  eine  Schluckpneumonie,  eine  Zwerchfellslähmung  oder  die  Inanition  werden. 
Auf  die  Qualität  des  Pulses,  der  Atmimg,  des  Harnes  (Albuminurie  ist   ein  progno- 
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stiseh  iin günstigeres  Symptom)  ist  daher  genauestens  zu  achten.  Doch  kann  ein  ^Dlötz- 
hcher  Herztod  auch  ohne  alle  Vorboten  auftreten. 

Nach  der  derzeit  wohl  allgemein  gültigen  Auffassung  liegt  der  postdiphtherischen 
Lähmimar  eine  Entzündung  verschiedener  peripherer  Nerven 
zugrtinde.  Gerade  bei  dieser  Form  der  Polynetiritis  sind  positive  Rückenmarksbefunde 
recht  häufig,  deren  Bedeutung  wir  bereits  bei  Besprechung  der  Polyneuritis  ge- 
würdigt haben.  Es  handelt  sich  hierbei  mn  Degenerationen  der  vorderen  Wurzeln, 
Alteration  der  Vorderhornzellen  {Dejerine),  um  Vermehrimg  der  Neiu-oglia  imd  um 
Blutungen  in  die  Rückenmarksubstanz  und  in  die  Sisinalganglien,  sowie  um  meningi- 
tische  Prozesse  (Örtel).  Stets  findet  man  entweder  neben  diesen  spinalen  Verände- 
rimgen  (Preisz)  oder  allein  die  perijoheren  Nerven  erkrankt,  welche  Zerfall  des  Pa- 
renohyms,  entzündliche  Bindegewebswucherimg  mit  Neubildimg  von  Zellen  und 
Leukocytenansammlung,  oder  spindelige  Anschwellungen  aufweisen  (P.  Meyer). 
Auch  die  Hirnnerven  zeigen  sich  oft  degeneriert  {Mendel,  Oppenheim,  Siemerling, 
Arnhcim  usw.).  Die  Muskeln  weisen  ebenfalls  parenchymatösen  Zerfall  mit  Binde- 
gewebswucherung  auf  {Hochhaus).  Trotz  dieser  verschiedenartigen  Veränderungen 
herrschen  heutzutage  darüber  wohl  kaum  mehr  Meinungsdiffe- 
renzen,  daß  die  wesentliche,  das  klinische  Bild  erzeu- 
gende Veränderung  in  der  entzündlichen  Erkrankung 
des  peripheren  Nervensystems  zu  suchen  sei.  Das  Auftreten  der 
ersten  Symptome  im  Gaumen  erklärt  Remak  damit,  daß  die  Nerven  dieses  Organes 
,, gleichsam  in  den  Giftherd  eintauchen";  Spieler  hat  eine  ganz  besonders  starke 
Degeneration  der  nervi  paiatini  nachgewiesen. 

Mit  noch  nicht  endgültigem  Resultate  wurde  die  experimentelle  Er- 
zeugung von  diphtherischer  Lähmung  bei  Tieren  versucht. 
Nach  den  diesbezüglichen  Versuchen  voni?a6onneix  u.  a.  ist  es  sehr  wahrscheinhch,  daß 
das  Diphtheriegift  längs  der  Nerven  und  nicht  durch  die  Gefäße 
zentralwärts   weiter  geleitet  wird. 

Die  Diagnose  ist  bei  den  unzweifelhaften  Momenten  der  durchgemachten 
Diphtherie  und  dem  Beginne  mit  Gaumenlähmung  ohne  Schwierigkeit.  Fraglich 
könnten  nur  Fälle  von  offenbar  diphtherischer  Lähmung  ohne  vorausgegangene 
Diphtherie  werden.  Es  wird  auf  Grund  mehrfacher  Erfahrungen  angenommen,  daß 
auch  nicht  diphtherische  Angina  Gaumenlähmung  hervorrufen  könne.  Doch  sind 
die  diesbezüglichen  Fälle  nicht  immer  ganz  einwandfrei  und  lassen  entweder  die 
Möglichkeit  zu,  daß  doch  eine  Diphtherie  vorhanden  gewesen  war  oder  daß  eine 
andere  schwere  Krankheit  dieser  scheinbaren  Angina  zugrimde  gelegen  und  so  eine 
allgemeine  Polyneuritis  erzeugt  habe. 

Die  Therapie  der  postdiphtherischen  Lähmung  kann  wohl  in  den  meisten 
Fällen  eine  bloß  exspektative,  roborierende  sein.  Bei  allen  das  Stadium  der  ein- 
fachen Gaumenlähmung  übersteigenden  Fällen  ist  Bettruhe,  Herzschonung,  Darmregu- 
lierung dringend  anzuraten.  Ist  durch  die  Gaumenlähmung  die  Nahrtmgsaufnahme 
stark  geschädigt,  so  kann  Schlundsondenernährimg,  eventuell  durch  die  Nase,  eine 
Zeitlang  unvermeidlich  werden.  Jedenfalls  bedarf  die  Ernährung  solcher  Kinder 
großer  Sorgfalt.  Man  sieht  manchmal,  daß  Flüssigkeit  z.  B.  wieder  durch  die  Nase 
herauskommt,  während  halbweiche,  feste  Nahrung  leichter  geschluckt  werden  kann. 
Umgekehrt  gelingt  gelegentlich  das  Verschlucken  von  flüssiger  oder  halbweicher  Nah- 
rung besser  als  jenes  von  festen  Bissen.  Bei  dem  Bestreben,  dem  Kinde  leicht  verdau- 
liche, nahrhafte  Kost  beizubringen,  wäre  gelegentlich  zu  den  in  der  Kinderernährimg 
sonst  ziemlich  überflüssigen  künstlichen  Eiweißpräparaten,  wie  Somatose,  Sana- 
togen usw.  zu  greifen.  Auf  eine  eventuelle  Albuminurie  braucht  bei  der  Wahl  der 
Nahrungsmittel  keine  Rücksicht  genommen  zu  werden.  Manchmal  ist  bei  unge- 
nügender Aufnahmefähigkeit  von  Flüssigkeiten  die  Darreichung  von  kleinen  Eis- 
stückchen, die  im  Munde  zergehen  müssen,  zur  Durststillung  notwendig.  Bei  starker 
Unterernährung  ist  auch  an  die  Anwendung  von  Nährklysmen  zu  denken. 

Als  internes  Medikament  ist  seit  der  warmen  Empfehlung  Henoc/is  das  S  t  r  y  c  h  - 
n  i  n  noch  immer  in  erster  Reihe  zu  nennen.  Es  wird  in  Form  subkutaner  Injektionen 
in  der  Menge  von  0,0005 — 0,001 — 0,002  mg  täglich  verabfolgt;  verschrieben  wird 
Strychnin  nitr.  oder  stüf.  0,015:  15,  davon  enthält  eine  Spritze  0,001  Strychnin.  Wer 
eine  derartige  Injektionsbehandlung  bei  Kindern  scheut,  kann  auch  Tinct.  nuc.  vomic. 
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intern  verabfolgen  und  zwar  in  der  Verschreibung  T.  n.  v.  2,0  :  10,0  (Tinct.  amar.) 
2— 3  mal  tägl.  5  (3  Jahre),  15  (5  Jahre),  20  Tropfen,  hernach  Milch  trinken  lassen. 

Die  Anwendung  der  Elektrizität  ist  jedenfalls  zu  versuchen.  Bei  der 
Schlundlähmung  empfiehlt  sich  entweder  lokale  Applikation  einer  katheterförmigen 
Elektrode  (unter  Anwendung  eines  faradischen  Stromes  oder  der  stabilen  Kathode) 
oder  streichende  Bewegungen  mittels  der  Kathode  an  der  vorderen  Halsseite  und  Ver- 
stärkung des  Stromes  bis  zur  Auslösung  einer  Schlingbewegung.  Bei  Extremitäten- 
lähmung ist  Faradisation  oder  Massage  des  gelähmten  Muskels  empfehlenswert. 

In  letzter  Zeit  wurden  auch  bei  postdiphtherischer  Lähmung  Injektionen  von 
großen  Dosen  Diphtherieserum  durch  einige  Tage  gemacht,  denen  eine  gute 
Wirkung  zugeschrieben  wurde;  unsere  Erfahrungen  über  Anaphylaxie  verlangen  aller- 
dings eine  gewisse  Vorsicht  bei  wiederholten  Seruminjektionen. 


Serum- 
behandlung. 


b)  AlkoJiolneuritis. 

Die  Alkoholintoxikation  tritt  beim  Kinde  häufiger  mit  zerebralen  als  mit  peri- 
pheren Krankheitssymptomen  auf.  Bei  akuter  Vergiftung  sind  Konvulsionen,  Unregel- 
mäßigkeit der  Atmung,  Delirien,  Koma,  ja  selbst  rasch  sich  einstellender  Exitus,  bei 
chronischer  Intoxikation  erhöhte  Reizbarkeit  (z.  B.  ungewöhnliche  Unruhe  bei  der 
ärztlichen  Unterstichung),  Schlaflosigkeit,  mürrisches  Wesen,  geistige  Abstumpfung, 
epileptiforme  Anfälle  zu  beobachten. 

Über  periphere  Alkoholneuritis  beim  Kinde  liegen  nur  verein- 
zelte Beobachtungen  vor  {Lescynslci,  Jacob,  Campbell,  eigene  Beobachtmig).  Stets  war 
langdauernder  Alkoholgenuß  vorhergegangen;  anscheinend  spielt  hierbei  das  Bier,  das 
längere  Zeit  in  kleinen  Dosen  genommen  werden  kann,  ohne  momentane  Beschwerden 
hervorzurufen,  eine  besondere  Rolle. 

Das  Symptomenbild  der  Alkoholneuritis  weicht  nicht  wesentlich  von 
jenem  des  Erwachsenen  ab.  Zuerst  stellt  sich  leichte  Ermüdbarkeit  beim  Gehen  ein, 
der  sich  bald  Parese  der  Beine,  Gehunfähigkeit  anschließen.  Ataxie  ist  meist  vorhanden 
und  namentlich  dann  zu  erkennen,  wenn  das  Kind  nach  der  völligen  Beinlähmung 
wieder  zu  gehen  beginnt.  Die  tiefen  Reflexe  an  den  Beinen  fehlen  gewöhnlich,  aber 
nicht  immer;  das  Verhalten  auf  elektrische  Reize  ist  wechselnd.  Im  weiteren  Verlaufe 
tritt  meist  auch  eine  Schwäche  der  Arme,  der  Rumpfmuskulatur  auf.  Beachtenswert 
ist  die  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme,  die  zu  spontanen  Schmerzäußerungen 
führt  und  von  Hauthyperalgesien  begleitet  sein  kann.  Auch  die  Muskeln  sind  oft 
druckempfindlich.  Manchmal  beobachtet  man  Hautödeme.  Sonstige  nervöse  Störungen 
(z.  B.  Augenmuskellähmungen)  sind  bei  den  aus  dem  Kindesalter  stammenden  Fällen 
selten.  Bei  bettlägerigen  Kindern,  die  dm-ch  anderweitige  Alkoholfolgen  (Herz, 
Leber)  schwer  geschädigt  sind,  können  die  Zeichen  der  Polyneuritis  gegenüber  den 
anderen  Krankheitssymptomen  bedeutend  zurücktreten  {Campbell). 

Der  Verlauf  und  die  Prognose  ist  bei  der  Alkoholneuritis  nicht  schlecht, 
wenn  nicht  das  Grundleiden  an  und  für  sich  gefährliche  Komplikationen  zur  Folge  hat. 
Die  Heilungsdauer  dauert  mehrere  Wochen  bzw.  Monate. 

Über  die  pathologische  Anatomie  der  Alkoholneuritis  liegen  auch 
vom  Kinde  Befunde  vor,  da  ein  Fall  (Campbell)  tödlich  endigte.  Die  Befunde  am  Er- 
wachsenen hat  Heilbronner  monographisch  bearbeitet.  Bezüglich  der  hierbei  ge- 
fixndenen  vorwiegend  peripheren  Nervenveränderungen  imd  der  spinalen  Befunde 
gilt  das  bereits  bei  Besprechung  der  Polyneuritis  erwähnte. 

Daß  solche  Fälle  eine  Warnung  vor  Alkoholdarreichung  im  Kindesalter  bilden, 
ist  einleuchtend,  wenn  auch  deren  auffallende  Seltenheit  bei  dem  häufigen  Bierabusus 
im  Kindesalter  ihre  agitatorische  Verwertung  von  selten  der  iV.lkoholgegner  nicht 
ganz  berechtigt  erscheinen  läßt.  Die  Therapie  findet  mit  Alkoholentziehimg, 
Bettruhe,  Faradisation  ihr  Auslangen. 


Alkohol- 
intoxikation 
beim  Kinde 
meist  zere- 
bral; 
seltener  ala 
Neuritis. 


Beinparese, 
Druck- 
schmerz- 
haftigkeit 

der  Nerven. 


Prognose 
günstig. 


c)  Bleineuritis. 

Die  neuritische  Erkrankung  durch  Bleiintoxikation  ist  beim  Kinde  häufiger  Medikamen- 
beschrieben  worden  als  die  Alkoholneuritis  (ca.  35 — 40  Fälle).    Die  Gelegenheitsur-    liclie  Blei- 
sachen sind  Aufenthalt  in  Werkstätten  von  Bleiarbeitern,  Spielen  mit  bleihaltigem  Vergiftung 
Spielzeug  oder  mit  bleibeschwerten   Seidenabfällen  {Zappert),  Trinken  aus  hlei- 
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Beine 
zuerst 
befallen. 


dann 
typische 
Uadialis- 
lähmung. 


Hand-  und 

Fuß- 
lähmung mit 
I  Schmerzen. 


manchmal 
Ataxie. 


emaillierten  Gefäßen,  Verschlucken  bleihaltiger  Gegenstände,  Genuß  bleihaltiger 
Medikamente  usw.  Hervorzuheben  ist  die  Möglichkeit  einer  Bleivergiftung  (zerebraler 
Natm")  durch  Anwendung  von  Diachylonsalbe  [Hahn),  sowie  die  höchst  auffallende 
Mitteilung  einer  hereditären  Bleiintoxikation  bei  dem  Kinde  eines  bleikranken 
Mannes  (Anker). 

Indem  bezüglich  der  andern  Bleisymptome  auf  das  Kapitel  Vergiftungen  ver- 
wiesen sei,  sollen  hier  nur  die  nervösen  Symptome  besprochen  werden.  Die- 
selben sind  beim  Kinde  etwas  abweichend  von  jenen 
der  Erwachsenen.  Es  werden  nämlich  regelmäßig  zuerst 
die  Beine  von  der  Lähmtmg  ergriffen,  und  zwar  ins- 
besondere die  Peronealmuskeln.  Abmagerung, 
elektrische  Entartungsreaktion  und  Fehlen  der  Patellar- 
und Achillessehnenreflexe  sind  an  den  gelähmten  Beinen 
anzutreffen.  Die  Arme  werden  erst  sj^äter  befallen, 
zeigen  dann  die  typische  Radialis  lähmung.  Sonstige 
Störungen  pflegen  zu  fehlen  oder  beschränken  sich  auf 
ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedmaßen.  Von  anderen 
Krankheitszeichen  ist  fast  allgemein  die  hochgradige 
Blässe,  das  Vorhandensein  von  Koliken,  nicht  immer 
ein  Bleisaum  zu  konstatieren.  Konvulsionen,  die  auf 
Bleierkrankung  des  Gehirns  zti  beziehen  waren,  sind 
beim  Sätigling  beobachtet  worden.  Sonstige  nervöse 
Symptome,  wie  Hemiplegie,  Tremor,  Blasenkrämpfe, 
Neturitis  optica,  Augenmuskelstörungen  sowie  Hirnnerven- 
erkrankungen sind  beim  Kinde  recht  selten. 

Die  Prognose  der  Bleineuritis  ist  beim  Kinde 
keine  schlechte,  wenn  die  Ursache  erkannt  und  die 
Möglichkeit  steter  Neuinfektionen  vermieden  wird.  Sonst 
ist  allerdings  ein  langdauerndes  Siechtum  der  Kinder  mög- 
lich. Bei  zerebraler  Affektion  ist  auch  Exitus  unter 
Krämpfen  beschrieben  worden,  wobei  in  einem  Falle 
Halms  das  Gehirn  sich  als  bleihaltig  erwies.  Auch  bei 
peripherer  Neuritis  ist  nicht  immer  völlige  Heilung  zu  ge- 
wärtigen. In  einem  Falle  meiner  Beobachtung  hat  sich 
(seit  zwei  Jahren)  eine  Peroneuslähmung  mit  Kontrak- 
turen festgesetzt. 

Rezidiven    bei    ungünstigen    ätißeren  Ver- 
hältnissen sind  durchaus  nicht  selten. 
Bezüglich  der  pathologischen  Anatomie  gilt  dieselbe  Erfahrtmg  wie 
bei  der  Alkoholneuritis. 

d)  Arsenilcneuritis . 

Nach  Einnahme  toxischer  Arsenikgaben,  insbesondere  aber  nach  längerer  Dar- 
reichung von  medikamentösen  Dosen  (Sol.  Fowleri),  z.  B.  bei  Chorea,  wurden  nicht 
selten  Intoxikationen  beobachtet,  deren  nervöse  Komponente  hier  kurz  Erwähnung 
finden  soll.  Es  handelt  sich  hierbei  ebenfalls  um  polyneu  ritische  Sym- 
ptome, unter  denen  S  c  h  m  e  i'  z  e  n  in  den  distalen  Teilen  der  Extremitäten,  some 
Lähmungen  im  Vordergrimd  stehen.  Die  Lähmmigen  gehen  mit  Atrophie  und 
elektrischer  Entartungsreaktion  der  Muskeln  einlier  und  betreffen  vorwiegend  die 
Beine,  namentlich  die  Unterschenkel.  Werden  die  Arme  auch  ergriffen,  so  kommt 
es  oft  zu  atrophischer  Lähmung  der  Handmuskeln.  Manchmal  überwiegt  die  Ataxie 
über  die  Lähmimg  (Pseudotabes).  Die  Patellarreflexe  fehlen  zmneist.  Die  Nerven- 
stämme sind  hier  und  da  schrnerzhaft,  objektive  Sensibilitätsstörtmgen  sind  oft  zu 
beobachten.  Trophische  Hautstörungen,  in  Form  von  Hj^peridrosis,  Glanzhaut, 
Hautverfärbtmgen  kommen  nicht  selten  vor.  Das  Auftreten  eines  Herpes  zoster  kann 
nicht  eigentlich  zum  Bilde  der  Polyneuritis  arsenicalis  gerechnet  werden,  da  es  auch 
alleinige  Folge  einer  Arsenintoxikation  sein  kann. 

Der  Verlauf  ist  meist  ein  zufriedenstellender.  Oppciiheim  sah  gelegentlich 
Kontrakturen  in  gelähmten  Extremitäten  auftreten. 


Fig.  40. 

Bleineuritis. 

E xtensorenlähmung  der 

Arme  ^md  Füße. 

Wahrscheinlich  hereditär. 

Fall  Oppenheims,  aus  seinem 
Lehrbuch  d.  Nervenkrankheiten. 
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V.  Hemiatrophia  faciei. 

Die  Hemiatrophia  faciei  besteht  in  einer  progressiven  Al^magerung 
einer  G  e  s  i  c  h  t  s  h  ä  1  f  t  e  mit  E  i  n  s  c  Ii  1  u  ß  der  II  a  n  t  ,  Muskeln 
und  Knoche  n.  Das  Leiden  ist  im  Kindesalter  nicht  sehr  selten,  zum  mindesten 
läßt  sich  in  manchen  Fällen  der  Beginn  ins  Kindesalter  zurückführen.  Nach  dem 
30.  Jahr  tritt  nach  Möbius  überhaupt  das  Leiden  nicht  auf.  Mädchen  werden  häufiger 
befallen.  Die  linke  Seite  ist  öfters  betroffen.  In  seltenen  Fällen  können  beide 
Gesichtshälften  von  der  Atrophie  befallen  werden  (eigene  Beobachtungen). 

Die  Ursache  des  Leidens  ist  unbekannt,  da  das  Wesen  desselben  noch  immer 
nicht  genügend  aufgeklärt  ist.  Auf  Grund  spärlicher  anatomischer  Befunde  {Mendel, 
namentlich  Löbel  und  Wiesel)  kann 
man  wohl  annehmen,  daf3  ein  inter- 
stitieller entzündlicher  Pro- 
zeß im  Nerv,  t  r  i  g  e  m  i  n  vi  s 
einschließlich  des  Ganglion  Gasseri  dem 
Leiden  zugrunde  liegt.  In  diesem 
Sinne  wäre  also  die  Hemiatrophia 
faciei  eine  chronische  entzündliche 
Erkrankung  des  peripheren  Tri- 
ge  minus.  Möglicherweise  stehen 
vorausgegangene  Entzündungen  im 
Bereiche  des  Schädels  (Erysiijel,  An- 
ginen usw.),  wie  sie  anamnestisch 
manchmal  als  Vorläufer  des  Leidens 
angegeben  werden,  mit  demselben  tat- 
sächlich in  inniger  Beziehung.  Auch 
in  anderen  Fällen  ist  die  Möglichkeit, 
daß  toxisch  -  infektiöse  Substanzen 
durch  die  Tonsille  ihren  Eintritt  ge- 
funden haben  und  zu  Hemiatrophia 
faciei  führen  konnten,  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen  {Möbius). 

Das  Leiden  beginnt  mit 
einem  Schwund  einer  beschränkten 
Partie  der  Gesichtshaut;  dieselbe 
wird  dünner,  läßt  sich  nur  in  kleinen 
Fältchen  abheben  und  verliert  das 
Unterhautfettgewebe.  Manchmal  tritt 
auch  eine  bräunliche  Verfärbung 
einer  kleinen  Havitpartie  auf.  Diese 
Veränderungen  beginnen  meist  an  der 
Wange,  in  der  Fossa  canina.  Rasch 
greift  die  Atrophie  auf  Muskeln  und 

Knochen  über,  so  daß  namentlich  der  Jochbeinbogen  und  Oberkiefer  einsinken.  Der 
Schwund  dieser  Gebilde  umfaßt  allmälilich  die  ganze  Gesichtshälfte,  so  daß  sich  an 
der  Stirne,  am  Kinn,  an  den  Lippen,  die  gesunde  von  der  kranken  Seite  in  einer 
scharfen  Grenzlinie  abhebt,  die  oft  gegen  die  gesunde  Seite  gebogen  ist,  als  ob  diese 
die  kranke  Hälfte  mnwachsen  wollte.  Auch  die  Zunge,  der  Ober-,  Unterkiefer, 
die  Rachengebilde  nehmen  in  schweren  Fällen  an  der  Hemiatrophie  teil,  die  Haare 
fallen  an  der  betroffenen  Kopfhälfte  aus. 

Neuralgische  Schmerzen  kommen  im  Beginn  des  Leidens  manch- 
mal vor,  werden  dann  gelegentlich  als  Zahnschmerzen  beschrieben.  Lähmungen  im 
Bereiche  der  Gesichtsmuskeln  fehlen  völlig;  auch  die  Kaumuskeln  nehmen  wohl  an 
der  allgemeinen  Abmagerung  teil,  zeigen  aber  keine  funktionelle  Schwäche. 

Der  Verlauf  der  Hemiatrophia  faciei  ist  insofern  ein  progressiver,  als  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  die  ganze  Gesichtshälfte  von  derselben  ergriffen  wird.  Ist  dies 
der  Fall,  dann  tritt  ein  Stillstand  ein,  ja  es  soll  sogar  ein  Vollerwerden  des  Gesichts 
beobachtet  worden  sein.  In  manchen  Fällen  bescliränkt  sich  der  Schwmid  nur  auf 
eine  kleine  Wangenpartie. 


Fig.  41. 
Hemiatrophia  faciei. 

6  jähriges  Mädchen. 
Eigene  Beobachtung. 
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Gersunys 
Paraffin- 
injektionen. 


Die  Diagnose  des  Leidens  ist  auf  den  ersten  Blick  unzweifelhaft.  Täu- 
schungen sind  nur  dann  möglich,  wenn  eine  alte  Fazialislähmung  mit  konsekutiver 
Gesichtsasymmetrie  eine  Hemiatrophie  vortäuscht.  Tatsächlich  führt  Fromhold- 
Treu  in  seiner  Monographie  über  dies  Leiden  eine  große  Anzahl  angeblicher  Fälle  von 
Hemiatrophie  an,  die  nicht  in  diese  Krankheitsgruppe  gehören. 

Die  Therapie  des  umschriebenen  Gesichtsschwundes  ist  aussichtslos.  Um 
so  freudiger  müssen  die  in  letzter  Zeit  versucliten  Bestrebimgen  Gersunys  und  Moz- 
kowicz'  begrüßt  werden,  durch  wiederholte  subkutane  Paraffininjektionen  unter  die 
erkrankte  Gesichtshaut  eine  Besservmg  der  Entstellung  zu  erzielen.  Der  Erfolg  ist 
ein  auffallend  günstiger  und  die  Patienten,  für  welche  das  sonst  schmerzlose  Leiden 
durch  den  höchst  auffälligen  Gesichtsausdruck  eine  schwere  Schädigung  bedeutet, 
erachten  denselben  gleich  einer  wirklichen  Heilung  der  Krankheit. 
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VI.  Neubildungen  der  peripheren  Nerven. 

Das  Übergreifen  von  Neoplasmen  auf  periphereNerven 
sowie  das  Auftreten  von  Knoten  (Neurome)  innerhalb  der  Nerven  hat  vor-^viegend 
chirurgisches  Interesse  \xnd  ist  außerdem  für  das  Kindesalter  ohne  Wichtigkeit.  Auch 
die  seltenen  Vorkommnisse  der  multiplen  schmerzhaften  Nervenknötchen  (Tubercula 
dolorosa)  sowie  der  angeborenen  Rankenneurome  des  Trigeminus  sind  ohne  pädi- 
atrische Bedeutung.  Größeres  Interesse  bietet  die  allgemeine  Neurofibro- 
matosis oder  R  e  c  kli  n  g  h  a  u  s  e  n  s  ch.  e  Krankheit,  da  dieselbe, 
wenn  auch  als  große  Rarität,  beim  Kinde  beobachtet  viwvde (Berggrün  u.  a.)  und  wahr- 
scheinlich auf  angeborener  Disposition  beruht.  Man  hat  das  Leiden  auch  hereditär 
bzw.  familiär  auftreten  sehen,  so  daß  man  es  in  Analogie  mit  den  oben  be- 
schriebenen endogenen  Krankheiten  stellen  kann. 

Das  Wesen  dieser  Krankheit  besteht  in  dem  Auftreten  zahlreicher 
Knötchen  und  von  Pigmentflecken  in  der  Haut  sowie  in  Geschwülsten 
in  den  Nervenstämmen.  Manchmal,  aber  nicht  immer  besteht  spontane  oder  Druck- 
schmerzhaftigkeit  in  der  Haut,  Empfindlichkeit  der  Muskeln,  oft  verläuft  das  Leiden 
ohne  subjektive  Symptome. 

Eine  viel  ernstere  Bedeutung  kann  die  Krankheit  erlangen,  wenn  Nerven- 
geschwülste auch  an  den  Rückenmarks-  und  Hirnnervenwurzeln  axiftreten.  Unter 
schwer  zu  deutenden  atypischen  Erscheintmgen  können  dann  Krankheitsbilder  ent- 
stehen, die  an  Rückenmarks-  und  Hirntumoren  erinnern  und  zum  Tode  führen. 
Ist  eine  Hirnnervenbeteiligung  nicht  vorhanden,  so  nimmt  das  Leiden  einen  lang- 
sam progredienten  Verlauf,  doch  ist  auch  Stillstand,  ja  Rückbildung  beobachtet 
worden. 

Literatur: 

Erkrankungen  der  peripheren  Nerven:  Zusammenfassend , 
Bernhardt,  Nothnagels  Handb.  XI,  1,2  —  Remak-Flatau,  Nothnagels  Handb.  XI,  3. 
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Aich.  f.  Idin.  Med.  68,  12  —  A.  Fuchs,  Obersteiner  Arbeiten  XVI. 

Paralysie  douloureuse:  Brunon,  La  presse  medic.  (95)  —  Bezy, 
Traite  des  Malad,  de  l'enf.  4  —  Lövcgren,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  49  —  Galatti,  Wiener 
med.  Woehensehr.  (05)  —  Turnauer,  Wiener  klin.  Wochensclir.  1909.  28. 
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Nervengesch  Wülste:  Bruns,  Karger  (97)  —  Berggrün,  Archiv  f.  Kin- 
derheilk. 2L 
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X.  Abschnitt. 


Erkrankungen  des  Muskelapparates. 

Die  Pathologie  des  Muskelsystems  ist  heutzutage  noch  ein  Stiefkind  der  internen 
Klinik.  Mehr  als  bei  anderen  Organen  ist  man  gerade  beim  Muskel  gern  geneigt,  seine 
Erkrankungen  als  Teil-  oder  Folgeerscheinungen  allgemeiner  pathologischer  Zustände 
aufzufassen  oder  sie  anderen  Krankheitsgruppen  zuzurechnen,  mit  denen  sie  Beziehun- 
gen oder  Ähnlichkeit  besitzen.  Wollten  wir  den  Erkrankimgen  des  Muskelapparates 
beim  Kinde  die  Selbständigkeit  einräumen,  die  ihnen  gebührt,  so  müßte  wohl  die  sog. 
rheumatische  Myalgie,  die  rachitische  Muskelschlaffheit  ebenso  hier  Platz  finden, 
wie  die  bereits  besprochenen  muskulären  Dystrophien,  die  Thomscnsche  Myotonie, 
imd  manche  Pseudoparese  des  Kindesalters.  Doch  liegt  es  —  abgesehen  von  der 
Knappheit  des  Raumes  —  nicht  in  der  Tendenz  dieses  Werkes,  Umgestaltungen  in  der 
gebräuchlichen  Einteilung  des  laädiatrischen  Stoffes  zu  treffen  und  es  wiu-den  daher 
die  Erkrankungen  des  Muskelsystems  derart  verteilt,  daß  an  dieser  Stelle  nur  noch 
die  Besprechung  der  angeborenen  Muskeldefekte,  der  M  a  t  o  n  i  e  , 
der  Myoplegie,  der  Myasthenie  und  der  Entzündungen  der 
Muskeln   erfolgen  soll. 

1.  Angeborene  Muskeldefekte. 

Beobachtungen  über  angeborene  Muskeldefekte  stammen  überraschenderweise 
viel  seltener  von  Kindern  als  von  halbwüchsigen  und  erwachsenen  Individuen.  Es 
hat  dies  wohl  seinen  Grund  darin,  daß  diese  Abnormität  keine  namhaften  Symptome 
macht,  daß  sie  erst  bei  kräftigerer  Entwicklung  der  Muskulatur  oder  durch  Sekundär- 
symptome (z.  B.  unterentwickelte  Mamma  bei  Pektoralisdefekt)  deutlich  vor  Augen 
tritt  und  daß  sonst  gesimde  Menschen  oft  erst  bei  Assentierungen,  Versicherungs- 
abschlüssen ärztlich  untersucht  werden ;  bei  allgemeiner  Verbreitung  der  schul- 
ärztlichen Revision  wird  man  wohl  auch  bald  bei  Schulkindern  mehr  von 
diesen  Defekten  zu  hören  bekommen. 

Am  häufigsten  fehlt  die  Pectoralismuskulatur,  seltener  werden  der 
Cuccullaris,  Serrat  us,  Quadriceps  femoris  und  andere  Muskeln 
vermißt  (s.  Zusammenstellung  von  Bing).  Bezüglich  der  Frage  der  angeborenen 
Augonmuskeldefekte  s.  infantil.  Kernschwxmd  (s.  gute  Arbeit  v.  Ahromeit). 

Der  Defekt  kann  entweder  ein  kompletter  oder  ein  partieller  sein.  Ent- 
scheidend für  diese  Frage  ist  die  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung, welche  verschiedene  Abstufungen  vom  vollständigen  Fehlen  des  Muskels 
bis  zum  Vorhandensein  zahlreicher  rudimentärer  Muskelfasern  ergeben  hat.  Daß 
wenigstens  in  einer  großen  Zahl  der  Fälle  tatsächlich  eine  angeborene  Ajalasie  und  nicht 
eine  intrauterine  erworbene  Erkrankim.g  vorliegt,  beweist  ein  von  Rückcrt  unter- 
suchter Pektoralisdefekt  eines  Stägigen  Kindes,  der  keinerlei  Entzündungsspuren  an 
den  noch  vorhandenen  Muskelresten  erkennen  ließ. 

Das  ausgeprägteste  Bild  bietet  der  angeborene  Pektoralisdefekt.  An 
Stelle  der  normalen  Wölbung  der  vorderen  Brustwand  findet  man  eine  Einsenkung 
und  kann  keine  Muskel  abtasten.  Recht  häufis;  kombinieren  sich  mit  diesem  Defekt 
noch  andere  krankhafte  Befunde,  so  eine  Abnormität  des  Thorax,  Fehlen  einzelner 
Rippen,  Verkrüppelung  und  Flughautbildvmg  an  der  gleichseitigen  Hand,  Atrophie 
der  Haut,  Pigmentarmut  und  Höherstehen  der  Brustwarze,  Unterentwicklung  der 
Mamma.  Steche  hat  jüngst  in  dem  Zusammentreffen  aller  dieser  Symptome  einen 
eigenen  Typus  des  Muskeldefekts  zu  fixieren  versucht.  Der  angeborene  H  o  c  h  - 
stand  der  Schulter  (Sprengd)  findet  sich  ebenfalls  oft  bei  Pektoralisschwund. 

Weniger  ausgeprägt  sind  die  Defekte  anderer  Muskeln,  die  sich 
unter  denselben  Erscheinungen  präsentieren  wie  die  erworbenen  Lähmungen  derselben. 

Wenn  auch  bei  angeborener  Muskelaplasie  die  Funktion  dieses  Muskels  selbst- 
verständlich ausfällt,  so  ist  doch  die  Störung,  welche  die  damit  behafteten 
Individuen  erleiden,  eine  relativ  geringe.  Sie  erlernen  jedenfalls  schon  früh- 
zeitig, andere  gesunde  Muskeln  nach  Möglichkeit  zu  verwerten.  So  kann  bei  Pekto- 
ralisdefekten  das  Turnen,  Schwimmen  usw.  manchmal  anstandslos  erlernt  werden. 
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Konpliziertere  Armbewegungen  werden  allerdings  liierbei  sclilecht  und  kraftlos  aus- 
geführt, so  daß  Männer  mit  Pektoralisdefekt  als  militäruntauglich  gelten. 

Mehrere  Muskeldefekte  können  sich  an  einem  Individuiun  kom- 
binieren, doch  sind  dieselben  nie  symmetrisch  an  beiden  Seiten  verteilt.  In  diesen 
letzteren  Umstand  liegt  ein  wesentliches  differentialdiagnostisches 
Symptom  gegenüber  der  erworbenen  Muskel atrojjhie,  die  sich  auch  durch  die  Art 
des  Beginnes  und  durch  die  Progredienz  von  den  Muskelapiasien  unterscheidet. 


Fig.  42  a  imd  b. 

Angeborene  Muskeldefekte, 

und  zwar  Pektoralisdefekt,  Difformität  der  Thoraxwand,  UndcuÜ ichsein  der  Mammilla 
und  Hochstand  des  Schidterhlattes. 
{Der  Kopfverhand  hat  nichts  mit  der  Sache  zu  tun.) 
Aus  Steche,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilliunde,  Bd.  28. 

Die  Muskeldefekte  bleiben  im  verändert  fortbestehen  und  sind  einer  Therapie 
nicht  zugänglich.  Bei  ausgesprochenen  Aiisfallserscheimmgen  wäre  an  eine  chirur- 
gische Sehnen-  bzw.  Muskeltransplantation  zu  denken. 

2.  Myatonia  congenita  {Oppenheim). 

Mit  diesem  Namen  bezeichnete  Oppenheim  (1902)  ein  Krankheitsbild  der  Säug- 
linge, das  sich  folgendermaßen  charakterisiert:  Nicht  hereditäre,  angeborene  Schlaff- 
heit der  Beinmuskulatur  mit  Fehlen  der  spontanen  Beweglichkeit,  der  Sehnenreflexe, 
Fehlen  oder  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  Ireibleiben  der  Hirnnerven, 
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der  Si^hinkteren,  der  Sensibilität,  der  Intelligenz.  Manchmal  erstreckt  sich  die  Muskel- 
schlaff  heit  auch  auf  die  Arme  und  die  Stamrnuskulatur.  Jn  der  Regel  tritt,  wfmn 
nicht  ein  interkurrente  Krankheit  (insbesondere  eine  Bronchitis)  böse  Zwischenfälle 
hervorruft,  innerhalb  Monaten  und  Jahren  Besserung,  vielleicht  Heilung  ein.  Von 
diesem  durch  Oppenheim  und  einer  Reihe  anderer  Autoren  (namentlich  Berti,  Rosen- 
berg,  Tobler,  Wimmer)  eingehend  beschriebenen  Krankheitstypus  gibt  es  nur  wenig 
Abweichungen.  Dieselben  betreffen  die  Ausdehnung  der  Schwäche  über  die  ganze 
Muskulatur,  den  Umfang  der  spontanen  Beweglichkeitsreste,  das  Verhalten  der  elek- 
trischen Erregkarkeit  und  der  Reflexe.  Daß  das  Leiden  angeboren  ist,  wird  aber 
sicher  angenommen;  es  wird  sogar  mitgeteilt,  daß  die  Kindesbewegungen  von  der 
schwangeren  Mutter  nicht  gefühlt  werden.  Fälle,  bei  denen  die  Schlaffheit  erst  später 
aufgetreten,  gehören  wohl  nicht  hierher. 

Über  die  Natur  dieses  Leidens  sind  die  Ansichten  noch  nicht  geklärt.  Am 
meisten  Berechtigung  hat  die  Annahme  Oppenheims,  daß  eine  kongenitale  LTnter- 
entwicklung  des  Muskelsystems  vorliege.  Anatomische  LTntersuchungen  von  Spiller, 
Rcyher  und  Helmholtz  konnten  diese  Annahme  bestätigen.  Hingegen  denkt  Bernhardt 
an  einen  neuritischen,  Rothmann  an  einen  spinalen  Prozeß,  der  sich  von  der  Hoff- 
mann-W erdnigscYien  spinalen  Muskel atroj^ hie  nur  graduell  imterscheidct.  Wimmer 
nimmt  insofern  einen  vermittelnden  Standpunkt  ein,  als  er  eine  angeborene  geringere 
Resistenz  des  primären  Neurons  voraussetzt,  die  in  einigenFällen  mu*  eine  temporäre  und 
reparable(Myatonie),  in  anderen  eine  dauernde  progrediente  (spinale  Mu.skelatrophie)  ist. 

Bei  der  nicht  ungünstigen  Prognose  sind  faradische  Behandlung,  Massage,  Be- 
wegungstherapie angezeigt. 

3.  Myoplegia  periodica. 

Dieses  im  Jahre  LS74  von  Hartwig  zuerst  beschriebene  und  seither  vielfach 
studierte  Leiden  besteht  in  dem  anfallsweisen  Aiiftreten  allgemeiner,  schlaffer  Läh- 
mungen mit  Beteiligung  der  Sprache,  des  Schlingaktes,  manchmal  auc?i  des  Herzens, 
der  Stuhl-  und  Harnentleerung.  Hingegen  bleiben  die  Augenmuskeln,  das  Gesicht, 
das  Zwerchfell  meist  verschont.  Die  Reflexe  sind  in  der  Regel  erloschen,  selten  ( Bornstein) 
gesteigert.  Oft  treten  Schweißausbrüche  während  des  Anfalles  auf.  Ungewohnte 
Muskelruhe  oder  übermäßige  Anstrengung  scheinen  das  Entstehen  der  Anfälle  zu 
begünstigen;  so  zeigen  manche  Patienter  die  Wiederkehr  der  Anfälle  nach  bestimmten, 
mit  einer  Änderung  des  gewöhnlichen  Verhaltens  einhergehenden  Wochentagen.  Der 
Anfall  währt  einige  Stunden  bis  zu  drei  Tagen,  die  Zwischenpausen  dauern  meist  nur 
einige  Tage  oder  Wochen,  selten  Monate.  Im  Lauf  der  Jahre  pflegt  eine  Abschwächung 
der  Anfälle  aufzutreten.  Uber  die  Pathogenese  dieses  Zustandes  herrscht  noch  keine 
Klarheit.  Die  meisten  Anhänger  findet  die  Annahme  einer  individuellen  Neigmig 
zu  Auto-Intoxikationen,  worauf  das  gelegentliche  Auftreten  von  Azeton  rmd  Nieren- 
elementen, das  Vorhandensein  der  Schweiße  und  die  angeblich  günstige  Einwirkung 
einer  Steigerung  der  Dim'ese  in  der  anfallsfreien  Zeit  {Singer)  hinweisen  würde.  Eine 
ganz  neue  Theorie  stellt  Bornstein  auf,  indem  er  das  Leiden  mit  Epilepsie  in  Analogie 
bringt  und  ebenso  wie  bei  dieser  eine  periodische  toxische  Schädigung  motorischer 
Zentren,  aber  nur  im  Rückenmark,  für  möglich  hält.  Fälle  von  iDeriodischer  Myo- 
plegie  bei  Kindern  beschrieben  Blizzard,  Singer,  Bornstein. 
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4.  Myasthenia  pseudoparalytica. 

Durch  die  LTntersuchungen  einer  großen  Zahl  von  Autoren  (u.  a.  Erh,  Goldflam, 
Oppenheim,  Weigert,  Hödlmoser-Link)  ist  in  den  letzten  Jahren  ein  Ivrankheitsbild 
bekannt  geworden,  dessen  anatomische  Grundlage  noch  aussteht,  das  aber  wahr- 
scheinlich unter  die  Krankheiten  des  Muskelapparates  zu  rechnen  ist. 

Das  Charakteristische  dieses  Leidens  besteht  in  einer  Schwäche  der  Bulbär- 
muskeln  mit  Einschluß  der  Augenmuskeln,  die  sich  nicht  nur  in  einem  allgemeinen 
Nachlassen  der  Funktion  derselben,  sondei'n  insbesondere  in  einer  überaus  rasch  auf- 
tretenden Ermüdbarkeit  kennzeichnet.  So  gelingt  der  Augenschluß,  die  Sprache,  das 
Schlingen  ein-  bis  zweimal,  dann  tritt  eine  Unfähigkeit  zur  Wiederholung  dieser  Zu- 
stände ein  und  erst  nach  einigen  Minuten  können  dieselben  abermals  ausgeführt 
werden.   Auch  die  Rmnpf-,  Extremitäten-  und  Nackenmuskiilatm'  kann  in  schweren 
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Fällen  ähnliches  Verhalten  zeigen  (selten  ohne  Beteiligung  der  Bulbärmuskeln, 
Grund).  Atrophie  der  Muskeln,  sowie  Entartimgsreaktion  gehören  nicht  zum  typischen 
Bilde  der  Krankheit;  hingegen  zeigt  sich  bei  Reizung  mit  faradischen  Strömen  in 
kürzester  Zeit  ein  Nachlassen  jeder  Zuckung,  die  erst  wieder  nach  kurzer  Erholung 
erzielt  werden  kann  (myasthenische  Reaktion).  Das  Leiden  ist  vornehmlich  bei 
jugendlichen  Individuen,  hingegen  sehr  selten  {Frank)  bei  Kindern  beobachtet  worden. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  Nervensystems  ergab  negative  oder 
nicht  charakteristische  Befunde,  hingegen  fand  man  schwer  zu  deutende  und  in- 
konstante Veränderungen  in  den  Muskeln  (Zellanhäufungen).  Auf- 
fallenderweise zeigten  Patienten  mit  dieser  Krankheit  mehrmals  auch  anderweitige, 
schwere  Erkrankungen  (Tumoren  der  Thymus  imd  anderer  lymphatischer  Organe), 
so  daß  die  Möglichkeit  einer  Muskelschädigtmg  dm'ch  krankhafte  Stoffwechsel- 
produkte nicht  ausgeschlossen  erscheint.  Andererseits  bestehen  manchmal  Bildimgs- 
hemmungen und  Entwicklungsanomalien  (Infantilismus),  so  daß  die  Annahme 
einer  angeborenen  Anlage,  die  unter  bestimmten  Umständen  zur  Kjankheit  führen 
kann,  nicht  ganz  ausgeschlossen  erscheint. 

Die  Prognose  ist  sehr  ernst;  trotz  langer  Rückstände  und  scheinbaren  Besse- 
rungen tritt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Atemschwierigkeit,  Verschlucken,  Er- 
stickimgsanfällen,  Inanition  der  Tod  ein. 


5.  Muskelentzündungen  (Myositis). 
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Man  hat  lokale  und  allgemeine,  eitrige  und  nicht- 
eitrige  Muskelentzündungen   zu  unterscheiden. 

Eine  lokale  eitrige  Myositis  ist  entweder  durch  Trauma  oder  durch 
Entzündimg  von  Nachbarorganen  oder  durch  Allgemeininfektionen  bedingt.  Mul- 
tiple eitrige  Myositis  ist  eine  seltene  Komjjlikation  einer  allgemeinen 
Sepsis,  einer  Skarlatina  usw.  Nichteitrige  Entzündung  einzelner  Mus- 
keln kann  durch  Rheumatismus,  Scarlatina,  Gonorrhöe,  Typhus  usw.,  sowie  durch 
Traumen  bedingt  sein.  Möglicherweise  führt  auch  Syphilis  [Hochsinger)  und 
Tuberkulose  zu  nicht  abszedierender  Entzündung  einzelner  Muskeln. 

Alle  diese  Formen  der  Muskelentzündung  sind  Teilerscheinungen  anderer  Er- 
krankungen und  finden  an  den  zugehörigen  Stellen  entsprechende  Würdigung. 

Eine  ganz  selbständige,  oft  schwer  zu  erkennende  Krankheit  stellt  die  nicht- 
eitrige  Entzündung  des  ganzen  Muskelsystems,  diePoly- 
myositis  dar.  Die  Polymyositis  tritt  entweder  als  primäres  Leiden  ohne  jede 
erkennbare  Ursache  auf  oder  sie  ist  Folgeerscheinung  einer 
parasitären  Infektion,  namentlich  jener  mit  Trichinen.  Auch  bei  der 
primären  Polymyositis  sind  Darmsymjjtome  im  Anfang  meist  so  ausgesprochen,  daß 
an  den  Eintritt  des  Krankheitserregers  durch  den  Darm  zu  denken  ist. 

Die  primäre  Polymyositis  hat  Lorenz  in  folgende  Gruppen  ein- 
geteilt :  Dermatomyositis,  Myositis  haemorrhagica,  Myo- 
sitis mit  Erythema  multiforma,  Myositis  fibrosa,  denen  sieh 
noch  andere  weniger  ausgesprochene  Formen  von  Polymyositis  angliedern  lassen. 
Diese  verschiedenen  Arten  der  multiplen  Muskel entzündung  stellen  nicht  ebensoviele 
Krankheitstypen  dar,  sondern  sie  sind  nach  einzelnen  Symptomen  gewählt,  die 
klinisch  oder  anatomisch  das  Gesamtbild  der  Polymyositis  charakterisieren  können. 
Als  Neuromyositis  bezeichnet  man  eine  Muskelentzündung  im  Gefolge  einer 
Polyneuritis.  Die  primäre  progressive  Myositis  ossificans  ist 
eine  ganz  eigenartige  Krankheit,  die  gesondert  zur  Besprechung  gelangen  wird. 

Die  charakteristischen  Zeichen  der  Polymyositis  sind  in  Kürze 
folgende : 

Vorerst  stellt  sich  allgemeines  Unbehagen  mit  Fieber,  Appetitlosigkeit,  Er- 
brechen, Gliederschmerzen,  Kopfweh  ein.  Das  dauert  einige  Tage.  Allmählich  steigt 
das  Fieber,  das  Allgemeinbefinden  verschlechtert  sich  zusehends,  manchmal  tritt 
Albuminurie  auf.  Nun  entwickelt  sich  ein  Ödem  an  den  Augenlidern  und  im  Gesicht, 
das  sich  meist  rasch  über  die  Körper  Oberfläche  ausbreitet.  Gleichzeitig  werden  die 
Gesichtsmviskeln  steif,  bretthart,  sehr  schmerzhaft.  Unter  dauerndem  Fieber,  manch- 
mal imter  sprungweisem  Anstieg  desselben,  ergreift  diese  Muskelveränderung  die 
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anderen  Körperteile,  namentlich  die  Extremitäten;  die  Hände  und  Füße  werden 
hierbei  meist  am  geringsten  geschädigt.  Die  Muskeln  fühlen  sicli  geschwollen,  hart 
oder  teigig  an,  sie  sind  äußerst  schmerzhaft.  Die  tiefen  Reflexe  sind  gewöhnlich  herab- 
gesetzt, die  Hautreflexe  meist  vorhanden. 

Die  Patienten  sind  völlig  unbeweglich,  ihr  Allgemeinbefinden  ist  durch  das  hohe, 
an  Typhus  erinnernde  Fieber,  durch  die  Schmerzen,  durch  die  ersehwerte  Nahrungs- 
aufnahme hocligradig  geschädigt.  Bei  raschem  Ver- 
lauf und  Ergriffenwerden  der  Atmungs-,  Herz-, 
Schlingmuskulatur  kann  binnen  kurzem  der  Tod 
eintreten.  In  günstigen  Fällen  gehen  die  Ödeme,  das 
Fieber  und  allmählich  auch  die  Muskelschwelhmgen 
zurück  und  es  kommt  innerhalb  einiger  Wochen 
und  Monate  zur  Heilung.  Doch  ist  auch  ein  sub- 
akuter, ja  chronischer  Verlauf  möglicli,  der  von 
Nachschüben  unterbrochen  werden  kann.  Sind 
bei  der  Myositis  die  entzündlichen  Hautödeme  be- 
sonders stark  ausgeprägt,  so  spricht  man  von  D  e  r  - 
matomyositis  (Unverricht).  Eine  mit  hämor- 
rhagischem Exsudat  und  auch  sonstigen  Haut-  und 
Schleimhautblutungen  einhergehende  Form  bezeichnet 
man  als  Polymyositis  h  a  e  m  o  r  r  h  a  g  i  c  a :  bei 
derselben  ist  meist  auch  das  Herz  beteiligt  und  ein 
günstiger  Ausgang  kaum  zu  erwarten.  Hat  die  Muskel- 
entzündung von  vornherein  einen  melir  chronischen 
Charakter  und  führt  sie  zu  Bindegewebswucherung  im 
Muskel,  so  wird  sie  Myositis  fibrosa  ge- 
nannt. 

Im  Kindesalter  verläuft  die  Polymyo- 
sitis zumeist  weniger  heftig  als  beim  Erwachsenen. 
Von  den  Fällen  dieses  Leidens,  die  Schüller  zu- 
sammenstellte, kamen  alle  mit  dem  Leben  davon 
(Janicke,  Schnitze,  Köster,  Cassirer,  Oppenheim 
fraglicher  Fall).  Der  von  Schüller  selbst  aus  meinem 
Ambulatorium  beschriebene  Fall  bot  auf  seinem 
Höhestadium  selir  viel  Ähnlichkeit  mit  der  als  ,, zere- 
brale Starre"  bezeichneten  Form  der  zerebralen 
Kinderlähmung,  und  wies  ebenfalls  einen  milden 
Verlauf  auf,  glich  aber  sonst  dem  oben  als  typisch 
beschriebenen  Krankhaitsbilde. 

Einer  anderen  als  einer  rein  symptomatischen 
Therapie  sind  die  Fälle  dieser  Krankheit  nicht 
zugänglich. 

Ganz  ähnlich  wie  die  primäre  Muskelentzün- 
dung kann  die  trichinöse  Polymyositis 
ablaixfen,  die  dadurch  entsteht,  daß  die  vom  Darme 
aufgenommenen  Embryonen  auf  dem  Wege  der  Lymph  - 
oder  Blutbahn  in  die  Muskelkapillaren  gelangen  und 
daselbst  Reizsymptome  hervorrufen.  Es  ist  dem- 
nach die  trichinöse  Myositis  von  der  primären  nur 
durch  die  Art  des  Krankheitserregers,  nicht  aber  in 
ihrem  Wesen  linterschieden  und  es  kaim  daher  auch 
das  klinische  Ivi-ankheitsbild  beider  Erkrankungen 
sich  so  völlig  decken,  daß  zm-  Differentialdiagnose 
anderweitige  Momente  herangezogen  werden  müssen. 
Für  Trichinose  sind   charakteristisch   die  Häufung 

ähnlicher  Erkrankungen  an  einem  Orte  bzw.  in  einer  Familie,  das  starke  Hervor- 
treten der  primären  Darmerscheinungen,  das  Vorhandensein  von  Parasiten  im 
Stuhl,  die  Eosinophilie  im  Blute  und  vielleicht  auch  der  radiographische  Nach- 
weis der  zahlreichen  verkalkten  Triehinenkapseln  in  dünnen  Muskeln  {Gocht,  Schüller). 
Auch  die  Trichinenkrankheit  verläuft  beim  Kinde  leichter  als  bei  Erwachsenen,  indem 
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häufig  Verkalkung  der  eingekapselten  Parasiten  und  Heilung  erfolgt.  Ander- 
Parasiten  (Echinokokkus,  Zystikerkus,  Sporozoen)  können  ähnliche  Muskelerkran 
kungen  hervorrufen. 

Myositis  ossificans. 

Lokale  K  n  o  c  h  e  n  b  i  1  d  u  n  g  im  Muskel  kommt  bei  ständiger  Rei- 
zimg bestimmter  Muskeln  (Reitknochen,  Exerzierknochen),  seltener  nach  Muskel- 
verletzimgen  ziu-  Beobachtung.  Für  das  ICindesalter  ist  diese  Form  der  ossifizierenden 
Myositis  kaum  von  Bedeutung. 

Hingegen  ist  die  Myositis  ossificans  rmdtiplex  progressiva  eine  dem  Kindesalter 
geradezu  eigentümliche  Erkrankung,  da  von  51  durch  Lorenz  zusammengestellten 
Fällen  11  in  das  erste  Lebensjahr,  16  ins  Alter  von  1 — 5  Jahren,  11  in  den  Zeitraum 
von  5 — 15  Jahren  und  nxir  7  über  das  15.  Lebensjahr  fallen.  Diese  überraschende 
Tatsache  kann  bei  den  Hypothesen  über  die  Pathogenese  dieser  Form  der  Myositis 
nicht  umgangen  werden,  und  fordert  dazu  heraus,  in  familiären  oder  angeborenen 
Schädlichkeiten  die  Ursache  für  das  Leiden  zu  suchen.  Beides  trifft  aber  nicht  zu, 
da  ein  hereditär-familiäres  Vorkommen  der  Krankheit  nicht  bekannt  ist,  und  da  man 
dasselbe  stets  allmählich  entstehen  sieht.  Aiich  ist  die  auslösende  Bedeutung  von 
Traumen  in  vielen  Fällen  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  wenn  auch  vielleicht  von 
Traumen,  die  sonst  im  Kindesalter  zu  den  unbeachteten  gehören.  Man  gelangt  daher 
zu  der  Annahme  einer  konstitutionellen  Anomalie  {Münchmeyer),  die 
darin  besteht,  daß  das  Muskelgewebe  in  abnormer  Weise  auf  äußere  Reize  reagiert. 
Es  handelt  sich  also  wohl  nicht  um  eine  endogene  Erkrankung  in  dem  oben  erörterten 
Sinne,  aber  doch  um  eine  von  der  normalen  abweichenden  Gewebsbeschaffenheit 
solcher  Kinder.  Daß  tatsächlich  diese  Individuen  bereits  ab  ovo  abnorm  sind,  be- 
weist auch  die  häufige  Kombination  der  Myositis  ossificans  mit  Ver 
kleinerung  der  großen  Zehen  und  der  Daumen  {Gerber). 

Klinisch  lassen  sich  zuerst  meist  nach  Traumen  lokale  Entzündungserscheinungen 
innerhalb  bestimmter  Muskeln  mit  Schmerzen,  Fieber,  Anschwellung,  Ödem  erkennen. 
Diese  Symptome  gehen  zurück  und  machen  einer  teigigen  Muskelschwiele  Platz,  die 
jahrelang  rmverändert  fortbestehen  kann.  Schubweise  stellen  sich  immer  wieder  in 
Zusammenhang  mit  äußeren  Einwirkungen  an  mehreren  Muskeln  derartige  Verände- 
rungen ein.  Manchmal  setzt  das  Leiden  ohne  bekannte  Ursache  gleich  an  vielen 
Muskeln  ein,  wobei  die  knotenförmigen  Entzündungsherde  auch  vorübergehend 
verschwinden  können.  Allmählich  lassen  sich  in  diesen  schwieligen  Knoten  Knochen- 
kerne tasten  oder  sehen,  die  wachsen  und  schließlich  große  Teile  des  Muskelapparates 
ergreifen.  Die  Schmerzen  sind  hierbei  meist  gering,  doch  bilden  sich  stets  zimehmende 
Störungen  der  Beweglichkeit  heraus,  die  den  Patienten  große  Beschwerden  bereiten. 

Zuerst  werden  gewöhnlich  die  Nacken-  und  Rückenmuskeln,  dann  jene  der 
Extremitäten  und  schließlich  auch  die  Masseter-  imd  Temporalmuskeln  ergriffen,  so 
daß  nicht  nur  die  Lokomotion,  sondern  auch  der  Kauakt  schwer  geschädigt  wird. 
Während  also  im  Anfang  nur  eine  gewisse  Schwerfälligkeit  der  Bewegungen  und 
eine  gebückte  Haltung  beim  Stehen  auffällt,  bildet  sich  allmählich  ein  Unvermögen 
zu  allen  Bewegungen  oder  zum  mindesten  eine  bedeutende  Erschwerung  derselben 
heraus,  und  die  Patienten  liegen  hilflos  und  verkrümmt  im  Bette. 

Das  Fortschreiten  des  Leidens  erfolgt  in  von  großen  Pausen  imter- 
brochenen  Schüben.  Es  dauert  jahrelang,  bis  das  Höhestadium  erreicht  ist  und  man 
findet  daher  die  ausgesprochenen  Fälle  weniger  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen. 

Die  anatomischen  Befunde  lassen  je  ein  Stadium  der  akuten  Myositis, 
der  daraus  sich  bildenden  intramuskulären  Bindegewebswucherung  (Myositis  fibrosa) 
und  der  eigentlichen  Knochenbildung  in  den  Muskeln  erkennen.  Die  Verknöcherung 
geht  nicht  nur  von  den  Knochen  in  Form  von  Exostosen,  Verhärtung  der  Muskel- 
ansätze, Knochenverwachsungen  aus,  sondern  sie  bildet  sich  auch  im  intramuskulären 
Bindegewebe,  ja  selbst  innerhalb  der  Muskeif ibrillen.  Die  Muskel elemente  atro- 
jDhieren  und  werden  anfangs  dm'ch  gewuchertes  Bindegewebe,  s^jäter  dtu-ch  Knochen- 
masse ersetzt.  Diese  Veränderung  trifft  die  Muskeln  nicht  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung, sondern  sie  tritt  in  Form  verstreuter  Knoten  innerhalb  des  Muskelge- 
webes auf. 

Die  Prognose  ist  nicht  nur  in  bezug  auf  die  Heilung,  sondern  bei  schweren 
Krankheitsformen  wegen  der  Erschwerung  der  Nahrungsaufnahme  und  der  Atmung 
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auch  bezügUch  des  Lebens  eine  ernste.  Die  Diagnose,  welche  im  Endstadium 
keinerlei  Schwierigkeiten  bietet,  ist  im  Anfange  kaum  möglich  und  bewegt  sich  an- 
fangs meist  im  Rahmen  einer  rheumatischen  Ei'krankung.  Die  Therapie  ist 
aussichtslos.  Vermeidimg  von  Traumen,  Bäder  und  .Jodeinreibimgen  können  viel- 
leicht das  Tempo  des  Fortschreitens  etwas  beeinflussen. 

Diese  Darstellung  ist  nur  der  typischen  Form  der  Myositis  ossificans  progressiva 
gerecht  geworden ;  mehrfache  Abweichungen  und  ungewöhn- 
liche Formen,  die  hier  außer  acht  gelassen  werden  mußten,  dienen  nur  dazu, 
das  interessante  Leiden  noch  rätselhafter  zu  gestalten. 
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Einleitung. 

Unter  dieser  Bezeichnung  werden  alle  diejenigen  Erkrankungen  zusam- 
mengefaßt, für  welche  wir  bisher  keine  pathologisch-anatomische  Grundlage 
kennen,  und  die  wir  deshalb  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu  den  sogenann- 
ten,, organischen"  Erkrankungen  bringen.  Es  ist  angesichts  dieser  negativen 
Charakterisierung  leicht  verständhch,  daß  in  der  Gruppe  der  funktionellen 
Nervenkrankheiten  heterogene  Symptomenkomplexe  verschiedenster  Ätio- 
logie vereinigt  werden,  und  daß  die  Grenzlinie  zAvischen  funktionellen  und 
organischen  Leiden  sich  mit  unserem  wachsenden  pathogenetischen  Ver- 
ständnis hier  und  da  verschiebt,  ja  daß  heute  schon  die  Einordnung  ge- 
wisser Krankheitstypen,  wie  z.  B.  der  Chorea,  der  Epilepsie,  unter  die  funk- 
tionellen Krankheiten  berechtigten  Bedenken  begegnet. 

Sicherlich  kann  niemand  daran  zweifeln,  daß  auch  den  funktionellen 
Störungen  anatomische  Veränderungen  des  Nervensystems  entsprechen,  aber 
der  Flüchtigkeit  der  Symptome  muß  eine  Besonderheit  der  Läsionen  ent- 
sprechen, von  welchen  wir  uns  vorläufig  keine  Vorstellung  machen  können. 

Außer  dem  anatomischen  Gesichtspunkte,  von  welchem  wir  in  erster 
Linie  ausgegangen  sind,  weisen  auch  in  klinischer  Beziehung  die  funktio- 
nellen Krankheiten  gewisse  gemeinsame  Züge  auf,  welche  die  Vereinigung 
dieser  Zustände  in  eine  große  Krankheitsgruppe  rechtfertigen.  Die  wich- 
tigste, fast  allen  gemeinsame  Eigenschaft,  von  welcher  die  übrigen  abzu- 
hängen scheinen,  besteht  darin,  daß  diesen  Symptomenkomplexen  eine  ge- 
wisse konstitutionelle  Anomalie  des  gesamten  Nervensystems  zugrunde  hegt. 
Dies  hindert  nicht,  daß  bestimmte  Symptome  —  entsprechend  der  AU- 
gemeingültigkeit  des  Lokalisationsprinzips  —  ihren  Sitz  in  unbekannten 
Anomahen  eines  bestimmten  Anteiles  des  Nervensystemes  haben,  aber  die 
sorgfältige  umfassende  Untersuchung  des  ganzen  Individuums  in  neuro- 
logischer und  psychischer  Beziehung  sowie  die  Berücksichtigung  seiner 
weiteren  Entwicklung  läßt  uns  Erscheinungen  entdecken,  welche  nicht  durch 
eine  einzige  umschriebene  Lokahsation  des  Krankheitsprozesses  erklärbar 
sind.  Dies  wird  besonders  bei  der  Schilderung  der  Neurosen  sens.  strict.,  der 
Hysterie  und  der  Neurasthenie,  verständlich  Averden. 

Als  logische  Polgerung  aus  dieser  Auffassung  ergibt  sich  ein  Verständ- 
nis für  die  Mannigfaltigkeit  der  zutage  tretenden  Symptome  und  den  über- 
raschend großen  Wechsel  derselben  bei  ein  und  demselben  Individuum.  Auch 
das  wird  später  an  Beispielen  erläutert  werden.  Weiter  eröffnet  sich  daraus 
ein  Verständnis  für  die  Tatsache,  daß  die  Vererbung  bei  den  funktionellen 
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Nervenkrankheiten  eine  viel  größere  Rolle  spielt  als  bei  den  organischen, 
und  daß  wir  nicht  nur  eine  direkte  gleichartige  Vererbung  von  den  Eltern 
auf  eines  oder  mehrere  ihrer  Kinder  und  ein  familiäres  Auftreten  gewisser 
Nervenkrankheiten  häufig  finden,  sondern  daß  Avir  ungleichartigen  Ver- 
erbungen sehr  oft  begegnen  imd  unsere  Avifmerksamkeit  zuwenden  müssen. 
Schließlich  wird  uns  verständlich,  daß  die  Prognose  des  Einzels ymptomes 
nicht  identisch  ist  mit  der  Prognose  des  Gesamtleidens,  daß  wir  vielmehr  darauf 
gefaßt  sein  müssen,  nach  dem  Verschwinden  eines  Symptomes  ganz  plötz- 
lich ein  anderes,  äußerlich  durchaus  verschiedenes  und  doch  demselben 
pathologischen  Boden  entwachsenes  auftauchen  zu  sehen. 

Jede  Einteilung  der  aus  heterogenen  Dingen  zusammengesetzten  funktionellen 
Nervenkrankheiten  enthält  unvermeidbare  Willkür.  Uns  scheint  es  am  richtigsten, 
zunächst  zwei  Gruppen  zu  unterscheiden.  Die  erste  enthält  diejenigen  Krankheiten, 
bei  welchen  körperliche  Symptome  durch  Anomalien  im  psychischen  C4eschehen  zu- 
stande kommen,  bei  welchen  also,  wie  Wernicke  (Lehrb.  d.  Psychiatrie)  das  für  die 
Psychosen  auseinandergesetzt  hat,  das  Assoziationssystem  Sitz  des  Leidens  ist.  Als 
Typus  dieser  Gruppe  stellt  sich  die  Hysterie  dar.  Die  zweite  Gruppe  umfaßt  dem-  ■'t.pjl,,.'^""^ 
entsprechend  alle  funktionellen  Störungen,  bei  welchen  wir  eine  primäre  Läsion  des  '  keiten."^ 
Projektionssystems  fordern  dürfen.  Repräsentant  dieser  GrupjDe  ist  z.  B.  die  Chorea. 
Eine  Zwischenstellung  zwischen  beiden  Gruppen  nimmt  die  Neurasthenie  ein,  deren 
Symptomatologie  viel  ausgesprochener,  als  es  bei  diesen  beiden  der  Fall  ist,  sich 
aus  psychogenen  bzw.  psychischen  und  aus  primär  somatischen  Störungen  zu- 
sammensetzt. 

Entsprechend  der  im  Vergleiche  zum  Erwachsenen  geringeren  psychischen  Ent- 
wicklung des  Kindesalters  beansprvicht  die  zweite  Gruppe,  die  der  primär  somatischen 
Störungen,  unser  vornehmliches  Interesse,  um  so  mehr,  als  dieselben  die  frühesten 
im  Kindesalter  überhaupt  auftretenden  sind. 

Wir  beginnen  deshalb  unsere  systematische  Darstellung  mit  der  großen  Sym- 
ptomengruppe der  Krampfkrankheiten. 


Familiäres 
Auftreten. 


Prognose. 


Krampfkrankheiten. 

Die  Tatsache,  daß  Kinder  im  allgemeinen  und  unter  ihnen  beson-  Häufigi<eit 
ders  diejenigen  der  ersten  beiden  Lebensjahre  viel  häufiger  als  Erwachsene  in  der  ersten 
von  Krämpfen  betroffen  werden,  ist  schon  seit  langer  Zeit  den  Ärzten  auf- 
gefallen  und  hat  zu  mannigfaltigen  Erklärungsversuchen  Anlaß  gegeben. 
Bevor  wir  die  Avicht  gsten  derselben  anführen,  erscheint  es  dringend  ge- 
boten, die  Ausnahmestellung  hervorzuheben,  ivelche  die  ersten  Lebensivochen 
bis  etwa  zum  Ende  des  ersten  Quartals  einnehmen.  In  jener  Zeit  sind  funk- 
tionelle Krämpfe  überhaupt  und  unter  ihnen  besonders  die  sogen,  idio- 
pathischen, bei  scheinbar  gesunden  Kindern  auftretenden,  so  überaus 
selten,  daß  jeder  plötzliche  Krampfanfall  beim  Neugeborenen  und  Kinde  der 
ersten  Lebensivochen  bis  zum  Beweise  des  Gegenteils  als  organisch  bedingt 
angesehen  werden  muß.  Die  statistische  Angabe,  daß  die  größte  Zahl  der 
konvulsivischen  Zufälle  in  das  erste  Lebensquartal  fällt  und  dann  in  den 
nächsten  Monaten  progressiv  abnimmt,  gilt  also  nicht  für  die  funktionellen. 
Dies  ist  nicht  nur  in  theoretischer,  sondern  ebensosehr  in  diagnostischer 
und  prognostischer  Beziehung  von  Wichtigkeit. 

Die  Ursache  des  häufigen  Eintretens  von  Krämpfen  Avurde  in  den  Be-  Ursachen. 
Sonderheiten  entAA-eder  der  kindlichen  Erkrankungen  —  Avelche  A'on  denen 
der  ErAvachsenen  verschieden  sind  —  oder  des  kindhchen  Organismus  bzw. 
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Nervensystemes,  oder  schließlich  in  beiden,  pathologischen  ^^■ie  physio- 
logischen Faktoren  vereint,  angenommen^). 

Den  wichtigsten  Abschnitt  in  der  Geschichte  der  Kinderkrämpfe  stellte  die  Hypo- 
these von  Soltmann  dar.  Derselbe  kam  auf  Grund  seiner  experimentellen  Untersuchun- 
gen zu  dem  Resultate,  daß  bei  neugeborenen  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen  die 
von  Fritsch  und  Hitzig  entdeckten  motorischen  Rindenfelder  durch  elektrische  Reize 
nicht  erregbar,  also  wohl  nicht  funktionsfähig  seien,  daß  sie  folglich  keine  inner- 
vierende und  auch  keine  hemmende  Wirkung  auf  subkortikale  motorische  Zentren 
auszuüben  vermöchten.  Um  diese  zunächst  im  Tierversuch  ermittelten  Verhält- 
nisse auf  den  menschlichen  Neugeborenen  übertragen  zu  können,  bot  sich  ein  aus- 
sichtsreicher Weg  in  dem  Vergleiche  der  Markreifimg  bei  den  Versuchstieren  einer- 
und menschlichen  Säuglingen  andererseits.  Diesbezügliche  Untersuchungen  Solt- 
manns ergaben  in  Ubereinstimmung  mit  den  bereits  von  anderer  Seite  vorliegenden 
Erfahrungen,  daß  einem  10 — 12  Tage  alten  Tiere,  bei  welchem  die  Reizimg  der  Hirn- 
rinde bereits  Bewegungen  der  kontralateralen  Körperseite  auslöst,  der  menschliche 
Säugling  erst  im  zweiten  und  dritten  Lebenssemester  gleichzusetzen  ist.  Soltmann 
schloß  daraus,  daß  erst  in  diesem  Alter  eine  Hemmimgsfunktion  ausgebildet  ist 
und  in  Wirksamkeit  tritt.  Nach  diesen  Befunden  schien  die  Häufigkeit  von  Krämpfen 
unterhalb  der  genannten  Altersgrenze  verständlich.  Als  weiteres  interessantes  Er- 
gebnis dieser  Tierversuche  ist  hervorzuheben,  daß  der  Nerv  des  Neugeborenen  schwerer 
erregbar  ist,  und  daß  am  Nerv-Muskelpräparat  des  neugeborenen  Tieres  eine  kleine 
Zahl  von  elektrischen  Einzelreizen  in  der  Sekunde  schon  Tetanus  erzeugt,  während 
unter  den  gleichen  Versuchsbedingungen  beim  erwachsenen  Tier  noch  deutlich  unter- 
cheidbare  Einzelzuckungen  auf  jeden  einzelnen  Reiz  antworten.  Damit  überein- 
stimmend fand  Soltmann  auch  das  Myogramm  der  Einzelzuckung  beim  neugeborenen 
flacher,  die  Zuckung  träger  als  beim  erwachsenen  Tier. 

Forschungen  desselben  Autors,  welche  sich  mit  dem  zeitlichen  Ubergange 
dieser  beim  Neugeborenen  abweichenden  Verhältnisse  in  die  bei  Erwachsenen  be- 
kannten beschäftigten,  ergaben  ein  weiteres  bemerkenswertes  Resultat,  welches  ge- 
eignet schien,  das  häufige  Auftreten  der  Krämpfe  gerade  im  späteren  Säuglings- 
alter dem  Verständnis  näher  zu  bringen.  Es  stellte  sich  nämlich  heraus,  daß  die 
Erregkarkeit  der  peripheren  Nerven  schneller  die  für  das  spätere  Alter  geltenden  Werte 
erreicht  oder  sogar  übersteigt,  als  die  Ausbildung  der  Hemmungszentren  nachzu- 
folgen vermag.  ,,Um  diese  Zeit",  schreibt  Soltmann  in  bezug  auf  die  Periode  zwischen 
dem  5.  und  9.  Lebensmonate,  ,,ist  die  Erregbarkeit  der  peripheren  Nerven  eine  be- 
reits sehr  große,  ja  vielleicht  größere  als  beim  Erwachsenen,  während  miigekehrt  die 
Hemmungsmechanismen,  die  Willensfähigkeiten  (die  psychomotorischen  Rinden- 
zentren) zwar  in  ihrer  Ausbildung  begriffen,  aber  noch  keineswegs  so  mächtig,  so 
fixiert  sind  in  ihrer  Wirkung,  daß  sie  der  leichten  Ubertragbarkeit  von  Reflexen 
einen  festen  Riegel  vorzuschieben  vermöchten.  Daraus  erklärt  sich  dann  auch", 
fährt  Soltmann  fort,  ,,daß  in  der  Tat  ziemlich  unbedeutende  Reize,  die  während  dieser 
Lebenszeit  den  Säugling  treffen,  wenn  sie  selbst  in  den  Grenzen  des  Physiologischen 
zu  liegen  scheinen,  wie  z.  B.  der  Zahndurchbruch,  und  die  zu  anderer  Zeit  keinerlei 
Störungen  veranlassen  würden,  hier  leicht  zu  einem  eklamptischen  Anfalle  Veran- 
lassung geben  können." 

Auf  die  Widersprüche,  welche  gegen  die  Soltmannsche  Lehre  von  der  ,, physio- 
logischen Spasmophilie"  oder  ,, gesteigerten  Reflexdisposition"  des  Säuglingsalters 
erhoben  worden  sind  und  ihre  Unhaltbarkeit  dargetan  haben,  werden  wir  später 
zurückkommen. 

Von  den  übrigen  Theorien  über  die  Pathogenese  der  funktionellen  Krämpfe 
des  Kindesalters  führen  wir  die  drei  nach  imserer  Meinung  bedeutsamsten  kurz  an^), 


^)  Wir  sehen  hier  natürlich  von  den  durch  exogene  Vergiftung  entstandenen 
Krämpfen  im  Kindesalter  ab,  Eine  Zusammenstellung  derjenigen  Vergiftungen, 
welche  angeblich  bei  Kindern  Krämpfe  erzeugen  können,  findet  sich  bei  Hochsinger, 
Deutsche  Klinik,  Bd.  VII,  S.  500  ff. 

^)  Eine  eingehendere  Darstellung  findet  sich  bei  Thiemich,  Münch,  med.  Woch. 
1899  und  Rev.  d'Hygiene  et  de  Medecine  Infant.  Tome  II,  Nr.  4,  1903. 
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ohne  uns  zunächst  in  eine  Kritik  derselben  einzulassen,  die  sich  vielmehr  erst  im 
weiteren  Verlaufe  der  Darstellung  ergeben  wird. 

Die  erste  kann  kurz  als  die  Autointoxikationshypothese  bezeichnet  werden. 
Teils  wurden  Bakterientoxine,  teils  dui-ch  bakterielle  Zersetzimg  des  Darminhaltes 
entstandene  Giftstoffe  (z.  B.  die  Diamine)  angescliuldigt,  später  wm'de  dem  Azeton, 
dem  Ammoniak,  der  Karbaminsäure  oder  ihr  ähnlichen,  durch  eine  Insuffizienz  der 
entgiftenden  Leberfunktion  in  die  Blutbahn  gelangten  Stoffen  die  Rolle  als  Krampf- 
gift zugeteilt.  Unter  bestimmten  Bedingungen  schien  auch  plötzlicher  Fieberanstieg, 
Kohlensäureüberladung  des  Blutes  und  Störung  der  osmostischen  Wechselbeziehungen 
zwischen  Blut  und  Geweben  eine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  von 
Krämpfen  zu  haben. 

Die  zweite  Theorie  ist  die  von  Kassowitz  aufgestellte,  nach  welcher  die  funktio- 
nellen Ivrämpfe  —  und  einige  andere  nervöse  Erkrankungen  —  des  Säuglingsalters 
eine  Teilerscheinung  bzw.  Folge  der  Rachitis  sind.  Sie  sollen  ihre  Entstehung  Zir- 
kulationsstörungen in  der  Hirnrinde  verdanken,  welche  in  Abhängigkeit  von  der 
Hyperämie  der  rachitischen  Schädelknochen  stehen. 

Die  dritte  und  letzte  der  hier  zu  erwähnenden  Hypothesen  ist  schon  1805  von 
Baume  ausgesprochen  und  in  iinserer  Zeit  hauptsächlich  von  Feri  verteidigt  worden. 
Sie  nimmt  an,  daß  die  Säuglingskrämpfe  nur  eine  besondere,  diirch  das  Lebensalter 
der  betroffenen  Individuen  und  die  günstigere  Prognose  ausgezeichnete  Form  der 
Epilepsie  seien. 

Wie  aus  Vorstehendem  ersichtlich,  hat  besonders  Soltmann  versucht, 
die  unbestreitbare  Tatsache  des  im  Vergleiche  mit  jedem  anderen  Lebens- 
alter auffallend  häufigen  Auftretens  von  funktionellen  Krämpfen  während 
der  ersten  Kindheit  zu  erklären. 

Indessen  seine  geistreiche  Hypothese  ist  heute  überlebt.  Nicht  der 
Umstand,  daß  spätere  Nachuntersuchungen  durch  Tarchanoff,  Lemoine, 
Paneth  u.  a.  die  experimentellen  Grundlagen  erschüttert,  nicht  der  Wechsel 
unserer  Anschauungen  über  die  Beziehungen  zwischen  Funktionsfähigkeit 
und  elektrischer  Erregbarkeit  eines  Nervenorganes,  nicht  diese  oder  jene 
untergeordneten  Bedenken  haben  diese  Theorie  gestürzt,  sie  ist  vielmehr 
an  ihrem  Widerspruche  mit  den  klinischen  Beobachtungstatsachen  ge-  b)  klinische, 
scheitert.  Schon  Fleischmann  hat  eingewendet,  daß  sie  mit  der  khnischen 
Erfahrung  nicht  vereinbar  sei,  weil  ,,in  Wirklichkeit  selbst  Reize  der  hef- 
tigsten Art  (Verbrennungen,  Glüheisen,  Darmgeschwüre,  Bauchfellent- 
zündung usw.)  durchaus  nicht  oft  mit  Konvulsionen  beantwortet  Averden". 

Soltmann  ist  sich  übrigens  dieses  schwachen  Punktes  selbst  bewußt  geworden 
und  hat  später  außer  der  Causa  physiologica  interna,  d.  h.  der  gesteigerten  Reflex- 
disposition, und  der  Causa  pathologica  externa,  d.  h.  dem  Itrampfauslösenden  Reize, 
noch  eine  Causa  pathologica  interna  angenommen,  ohne  aber  mit  diesem  Worte 
irgendeine  auch  mu*  hyjoothetische  Vorstelhmg  zu  verbinden.  Und  doch  wäre  nur 
dieser  letzte  Pmikt  imstande,  uns  die  individuelle  Spasmophilie  einzelner  Kinder 
verständlich  zu  machen. 


Einwände 
gegen  Solt- 
manns 
Lehre : 
a)  experi- 
mentelle. 


Erst  die  letzten  Jahre  haben  hierfür  neue  Tatsachen  und  Erklärungs- 
möghchkeiten  gebracht.  Die  individuelle  pathologische  Spasmophilie,  von 
welcher  Thiemich  1899  in  seinem  Referate  über  Krämpfe  im  Kandesalter 
gesprochen  hatte,  ist  für  uns  heute  kein  vager  V erleg enheitsausdruck  mehr, 
sondern  ist  ein  exakter  klinischer  Befund  geu-orden.  Derselbe  ist  charakte- 
risiert durch  eine  gesteigerte  mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit  des 
peripheren  Nervensystems  vor  und  nach  den  Krämpfen  und  in  den  freien 
Intervallen  zwischen  den  Anfällen.  Durch  dieses  Verhalten  ihrer  peripheren 
Nerven  sind  die  betreffenden  Kinder  derart  charakterisiert,  daß  man  bei 
ihnen  von  einem  besonderen  Nervenzustande  sprechen  kann,  welcher  bis- 
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her  gewöhnlich  als  tetanoider  Zustand  bezeichnet  Avorden  ist.  Dieser  Aus- 
druck ist  historisch  dadurch  entstanden,  daß  die  ihn  kennzeichnende  Ano- 
malie zuerst  bei  der  Tetanie  gefunden  worden  ist,  er  ist  aber  zu  eng  und  hat 
bereits  zu  Mißverständnissen  geführt  [Hochsinger).  Wir  werden  deshalb 
die  umfassendere  Bezeichnung  als  ,,spasmophiler  Zustand"  (Heubner)  oder 
als  ,,spasmophile  Diathese"  (Finkelstein)  gebrauchen.  Die  besonders  von 
Escherich  betonte  pathogenetische  Zusammengehörigkeit  des  tetanoiden 
Zustandes  der  Säuglinge  mit  der  Tetanie  der  Erwachsenen  soll  durch  die 
Wahl  dieser  Bezeichnung  nicht  geleugnet  werden;  sie  ist  aber  andererseits 
auch  noch  keineswegs  klargestellt. 

Unter  der  spasmo'philen  Diathese  der  Säuglinge  verstehen  wir  eine  Kon- 
stitutionsanomalie, die  durch  eine  meßbare  [mechanische  und)  elektrische  Über- 
erregbarkeit des  Nervensystems  erkennbar  ist  und  welche  eine,  pathologische 
Disposition  für  gewisse  partielle  und  allgemeine,  klonische  und  tonische 
Krämpfe  schafft. 

Durch  diese  abnorme  Reaktion  werden  demnach  verschiedene  Krampf- 
krankheiten, die  wir  sogleich  zu  schildern  haben  werden,  als  wesensgleich 
zusammengefaßt  und  als  Ausdrucksformen  der  pathologischen  Spasmophilie 
des  ersten  Kindesalters  verständlich  gemacht. 

Zur  Feststellung  der  erhöhten  Reizbarkeit,  welche  das  Wesen  der 
spasmophilen  Diathese  ausmacht,  genügt  in  hochgradigen  Fällen  der  Nach-  . 
weis  einer  gesteigerten  mechanischen  Erregbarkeit  an  einem  oder  mehreren  /\ 
peripheren  Nerven.  Beim  Beklopfen  derselben  mit  dem  Perkussionshammer 
an  leicht  zugänglichen  Stellen  (also  z.  B.  an  den  bekannten  ^Jr&schen  Nerven- 
punkten) tritt  in  dem  von  ihnen  motorisch  versorgten  Gebiete  eine  kurze 
mehr  oder  minder  heftige  Zuckung  ein.  Am  deutlichsten  ist  dies  am  Nervus 
facialis  zu  beobachten,  dessen  Beklopfen  eine  halbseitige  Kontraktion  der 
mimischen  Muskulatur  hervorruft,  das  Facialisphänomen  oder  sogenannte 
Chvostecksche  Phänomen,  auf  welches  wir  später  ausführhcher  zurück- 
kommen werden.  Auf  derselben  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit 
beruht  wahrscheinlich  auch  das  später  zu  schildernde  Trousseausche 
Phänomen. 

Die  Beurteilung  des  Reizeffektes,  d.  h.  der  Zuckungsgröße,  setzt  bei  dem  Unter- 
sucher eine  nicht  geringe  Erfahrung  voraus,  überdies  gibt  eine  gesteigerte  mecha- 
nische Muskelerregkar keit  leicht  zu  Täuschungen  Anlaß.  Diese  besitzt  aber  keines- 
wegs eine  pathognomonische  Bedeutung,  sondern  kommt  bei  verschiedenartigen 
Zuständen  erhöhter  Reizbarkeit,  z.  B.  bei  der  Neurasthenie  und  verschiedenen 
Kachexien,  sowie  bei  organischen  Erkrankungen  des  Gehirns  und  der  Hirnhäute 
ebenfalls  vor. 

Da  eine  zahlenmäßige  Messung  der  mechanischen  Nervenerregbarkeit 
klinisch  bisher  unau.sführbar  ist,  so  beansprucht  einen  viel  größeren  Wert 
die  elektrische  Untersuchung.  Für  die  Tetanie  der  Erwachsenen  hatte 
schon  Erb  gesteigerte  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  festgestellt. 
Nachdem  dies  bei  Kindern  durch  Burckhardt,  Kalischer,  Escherich,  Gang- 
hof ner  und  Haus  er  bestätigt  war,  ergaben  die  vergleichenden  Untersuchungen 
von  Mann  und  Thiemich  an  einem  größeren  Materiale  von  gesunden  und 
von  tetaniekranken  Kindern  ein  charakteristisches  Zuckungsgesetz,  durch 
welches  eine  noch  feinere  Differenzierung  normaler  und  pathologischer  Be- 
funde möghch  geworden  ist.  Es  ergab  sich  folgendes: 
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Mittelwerte  für 
normale  Kinder 

^  unter  8  Wochen 
1  über  8  Wochen 

2,61 
1,41 

2,92 
2,24 

5,12 
3,63 

9,28 
8,22 

Manifeste  i 
Latente  [ 
Abgelaufene  ) 

Tetanie  bzw. 
spasmophile 
Diathese 

0,63 
0,70 
1,83 

1,11 
1,15 
1,72 

0,55 
0,95 
>2,3 

1,94 
2,23 
>7,9 

Die  Zahlen  dieser  Tabelle  sind  durch  Untersuchung  des  N.  medianus  am  erreg- 
barsten Pimkte  in  der  Ellenbeuge  gewonnen  und  in  Milliampere  angegeben.  Die 
Kinder  wurden  niemals  narkotisiert;  als  indifferente  Elektrode  diente  eine  50  qcm- 
Elektrode,  die  auf  die  Brust  gesetzt  wurde,  als  differente  die  Stintzingsche  Normal- 
elektrode von  3  qcm.  Bemerkenswert  ist  noch,  daß  die  ziun  Vergleiche  herangezogenen 
normalen  Kinder  sämtlich  älter  als  8  Wochen  waren,  weil  unterhalb  dieser  Alters- 
grenze die  Erregbarkeit  der  peripheren  Nerven  viel  geringer  ist  (Westplial,  Mann). 
Zwar  bestreitet  Escherich  in  seiner  letzten  Monogi-aphie  (S.  47)  auf  Grund  neuer  Un- 
tersuchungen an  seiner  Klinik  (v.  Pirquet,  Sperk)  diese  Angabe,  doch  ist  aus  dem  von 
ihm  mitgeteilten  Schema  der  Normalwerte  (S.  54,  Fig.  2,  Tyi3.  a  imd  b)  eher  eine  Be- 
stätigung abzulesen.  Für  die  vorliegende  Frage  ist  das  übrigens  belanglos,  weil  die 
^  -^  Tetaniefälle  alle  älter  als  8  Wochen  waren. 

Schon  die  Betrachtung  der  in  der  Tabelle  vereinigten  Durchschnitts- 
zahlen ergibt  die  größere  Erregbarkeit  der  an  manifester  oder  latenter  Te- 
tanie leidenden  Kinder  und  die  Rückkehr  der  Werte  zur  Norm,  sobald  die 
Krankheit  abgelaufen  ist.  Es  ist  aber  wichtig  Avegen  der  großen  individu- 
ellen Schwankungen,  welche  an  den  Mittelwerten  nicht  zum  Ausdruck 
kommen,  auch  die  Grenzwerte  zu  berücksichtigen.  Indem  wir  wegen  aller 
Einzelheiten  auf  die  zitierte  Arbeit  von  Thiemich  verweisen,  heben  wir  nur 
als  diagnostisch  Wichtigstes  hervor:  Bei  der  Tetanie  (und  spasmophilen 
Diathese  überhaupt)  sind  die  Werte  für  KSZ  größtenteils  niedriger  als  bei 
normalen  Kindern,  sie  können  aber  auch  Aveit  in  die  Breite  der  Normal- 
werte hineinreichen.  Sehr  unchtig  ist  das  fast  regelmäßige  Überiviegen  der 
AnÖZ  über  AnSZ  bei  Tetanie,  welches  normalericeise  sehr  selten  vorkommt. 
Ausschlaggebend  ist  aber  das  Verhalten  der  KÖZ,  insofern  Werte  unter  5,0  M.A. 
als  pathologisch,  Werte  über  5,0  M.  A.  als  normal  zu  bezeichnen  sind.  Die 
Prüfung  des  KS-Tet.  ist  am  nicht  narkotisierten  Kinde  unsicher  und  ver- 
mag die  Prüfung  der  KÖZ  nicht  zu  ersetzen.  Ebensowenig  Wert  ist  der 
faradischen  Untersuchung  beizumessen. 

Die  angegebenen  Werte  beanspruchen  keineswegs,  wie  Escherich  (Monographie 
S.  52)  meint,  ,,eine  auf  Zehntel  und  Hundertstel  Milliampere  bestimmte  Zahl  als 
Grenze  zwischen  normalen  und  joathologischen  Werten"  anzugeben.  Selbstverständ- 
lich existieren  auch  hier  allmähliche  Ubergänge.  Aus  diesem  Grunde  und  da  wir  ferner 
nach  reicher  eigener  Erfahrung  die  Ansicht  Escherichs  teilen,  ,,daß  die  von  Mann  und 
Thiemich  angegebenen  Zahlen  offenbar  infolge  der  Einbeziehung  leicht  übererreg- 
barer Kinder  zu  hoch",  d.  h.  in  das  Gebiet  der  pathologischen  Befunde  hineingreifend 
angenommen  sind,  haben  wir  ims  schon  lange  gewöhnt,  von  Übergangswerten 
zu  sprechen  und  verstehen  darunter  Befunde,  bei  denen  das  Überwiegen  der  Anoden- 
öffnungszuckung über  die  Anodenschließungszuckung  fehlt  oder  die  Kathoden- 
öffnungszuckung etwas  unter  oder  über  5  Milliampere  liegt.  Wie  breit  man  diese 
Übergangszone  annehmen  will,  ist  bei  der  durch  die  Dicke  der  Hautdecken  merklich 
beeinflußten  Höhe  der  absoluten  Zahlen  [Mann)  bisher  dem  subjektiven  Ermessen 
überlassen.  Die  pathologische  Dignität  der  Übergangswerte  in  klinisch-diagnostischer 
Beziehimg  ist  nach  unserer  Erfahrung  deshalb  selir  gering,  weil  sehr  selten  ein  Kind 
mit  solchem  Befunde  tetanoide  Krankheitszeichen  (Eklampsie,  Laryngospasmus, 
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Tetanie)  aufweist.  Die  klinische  Heilung  solcher  Zustände  erfolgt  fast  ausnahms- 
los im  Bereiche  der  Übergangswerte.  Theoretisch  wird  man  die  Bedeutung  der  Über- 
gangswerte wohl  höher  einschätzen  als  Ausdruck  dafür,  daß  noch  kein  vollkommen 
physiologischer  Zustand  wieder  erreicht  ist. 

Eine  von  ihm  als  „anodische  Übererregbarkeit"  bezeichnete 
Form  der  Erregbarkeit  hat  später  v.  Pirquet  beschrieben.  Er  ging  bei  seinen  Unter- 
suchungen nicht,  wie  wir,  von  Kindern  mit  spasmophilen  Krankheitssymptomen 
aus,  sondern  studierte  die  S.  306  noch  zu  erörternde  Abhängigkeit  der  Erregbarkeit 
von  der  Jahreszeit.  Dabei  fand  er  am  Nervus  peroneus,  daß  das  Auftreten  der  Anoden- 
öffnungszuckung bei  Werten  von  5  Milliampere  und  darunter  als  Vorläufer  oder 
Nachspiel  der  früher  geschilderten  ,, kathodischen"  Übererregbarkeit  auf  tritt,  und  sieht 
darin  den  Ausdruck  einer  pathologischen,  wenn  auch  graduell  geringeren  elektrischen 
Ubererregbarkeit. 

Die  ,, anodische  Übererregbarkeit"  ist  augenscheinlich  bei  Säuglingen  enorm 
häufig.  Escherich  (S.  87)  läßt  die  Frage  offen,  ob  ihr  ebenso  eine  spezifische  Zu- 
gehörigkeit zur  Tetanie  zuzuerkennen  sei,  wie  der  ,, kathodischen"  Form,  und  erklärt 
es  nicht  für  ausgeschlossen,  ,,daß  auch  andere  Krankheitszustände  zu  der  gleichen 
funktionellen  Störung  Veranlassung  geben".  Er  nennt  dabei  in  erster  Reihe  die  Ra- 
chitis, in  zweiter  organische  Erkrankungen,  speziell  zerebrale  Lähmungen  und  Me- 
ningitiden.  Doch  ist  dabei  unseres  Erachtens  auf  die  Mögliclikeit  einer  zufälligen 
Kombination,  die  ja  bei  der  enorm  großen  Häufigkeit  der  anodischen  Übererregbar- 
keit sehr  nahe  liegt,  nicht  genügend  Rücksicht  genommen. 

Es  ist  aber  in  diesem  Zusammenhange  vielleicht  nicht  überflüssig,  zu  betonen, 
daß  auch  die  ,, kathodische"  Übererregbarkeit  nicht  für  Tetanie  spezifisch  ist;  die 
gleiche  Zuckungsformel  ei'hält  man,  wie  Geigel  schon  vor  vielen  Jahren  in  einer  wenig 
beachteten  Arbeit  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  52)  gezeigt  hat,  wenn  man  einen 
Nerven  distal  von  einer  künstlichen  Umschnürungsstelle  galvanisch  reizt,  z.  B.  den 
Nervus  medianus  in  der  Ellenbeuge  nach  Umschnürung  des  Oberarmes  wie  zur  Venae- 
sektion.  Der  Versuch  ist  jederzeit  leicht  an  einem  beliebigen  normalen  Menschen  an- 
zustellen und  ergibt  stets  kurze  Zeit  nach  dem  Anlegen  der  Konstriktionsbinde  eine 
typische  kathodische  Zuckungsformel !  Also  nicht  die  ,, kathodische"  Zuckungsformel 
ist  spezifisch  für  Tetanie,  sondern  die  Tetanie  ist  die  einzige  bisher  bekannte  Er- 
krankung, bei  der  das  periphere  motorische  Nervensystem  gesteigerte  Erregbarkeit 
aufweist. 

Klinische  Auf  dem  Boüen  dieser  Anomalie  entstehen  die  schon  lange  bekannten 

Bilder.  ^  ° 

klinischen  Krampfbilder  der  Tetanie,  der  Eklampsie,  des  Laryngospasmus 
und  der  exspiratorischen  Apnoe.  In  engem  Zusammenhange  mit  ihnen  steht 
ferner  wenigstens  ein  Teil  der  plötzlichen  Todesfälle  im  ersten  Kindesalter 
ohne  ausreichenden  anatomischen  Befund. 

Literatur  bei  Escherich,  Article  Tetanie,  Traite  des  maladies  de  l'enfance 
Tome  IV  (1898),  und:  Die  Tetanie  der  Kinder,  Wien  und  Leipzig  (Alfr.  Holder) 
1909  —  Thiemich,  Münchn.  Med.  Wochensclir.  (1899)  und  Jalirb.  f.  Kinderheil- 
kunde, Bd.  51  —  Heubner,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  —  Finkelstein,  Lehr- 
buch d.  Säuglingskrankheiten  —  v.  Pirquet,  Wien,  mediz.  Wochenschr.  1907,  Nr.  1 
—  Ludwig  Mann,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.,  Bd.  VII  (1900). 
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Klinische  Erscheinungsformen  der  Spasmophilie. 
a)  Tetanie. 

Bezüglich  ihrer  Geschichte  verweisen  wir  auf  die  eingehende  Darstel- 
lung von  V.  Frankl-Hochwart  im  Nothnag elschen  Handbuche. 

Das  Hauptsymptom  der  manifesten  Form  besteht  in  tonischen  Krämpfen 
der  Extremitäten,  die  vielfach  mit  Parästhesien  in  den  befallenen  GHedern, 
aber  stets  ohne  Bewußtseinsverlust,  einhergehen.  Der  Krampf  tritt  immer 
an  den  oberen  Extremitäten  auf  und  zwingt  die  Hände  in  die  als  Geburts- 
helferhand" bezeichnete  Stellung,  die  durch  die  beigegebene  Figur  gut 
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Fig.  U. 

Typische  Tetaniestelhing  der  Hand. 
12  Monate  altes  Kind. 
Breslauer  Kinderklinik,  Prof.  Czerny. 


veranschaulicht  wird  (siehe  Fig.  44).  Werden  dabei,  wie  das  gewöhnlich 
der  Fall  ist,  die  Oberarme  an  den  Rumpf  angezogen,  die  Unterarme  und  die 
Hände  in  Beugestellung  gehalten, 
so  ergibt  sich  das  Bild  der  ,,Pföt- 
chenstellung"  der  oberen  Extre- 
mitäten (s.  Fig.  46).  Die  unteren 
nehmen  nicht  regelmäßig  am 
Krämpfe  teil;  wenn  sie  es  tun,  so 
sind  sie  in  der  Regel  im  Hüft- 
und  Kniegelenk  gebeugt,  die  Füße 
stehen  in  Varus-  oder  Equinovarus- 
und  HohKußkontraktur,  wie  das 
Fig.  45  u.  46  veranschaulichen. 

Diese  Krämpfe  treten  plötz- 
lich auf  und  dauern  Stunden  oder 
selbst  Tage  an,  um  nach  ebenso 
langer  Remission  wiederzukehren 
oder  völlig  zu  verschwinden.  In 
ausgesprochenen  Fällen,  bei  denen 
sich    allmähhch    ein  Ödem  des 
Hand-  und  Fußrückens  einstellt, 
ist  die  Stellung  der  Hände  und 
Füße    starr    fixiert,    jeder  Re- 
dressionsversuch    ruft  lebhafte 
Schmerzäußerung  hervor,  in  leich- 
teren Fällen  ist  die  Haltung  in  der  Ruhe  die  gleiche,  doch  ist  der  Wider- 
stand   bei   passiven   Bewegungen    gering,    und   die   Kinder  vermögen 
durch  Willensanstrengung  die 
Zwangshaltung   zeitweilig  so 
weit  zu  überwinden,  daß  sie 
die  Hand  zum  Greifen  benutzen 
können.    In  der  Ruhe  kehrt 
sie  wieder  zur  Geburtshelfer- 
stellungzurück. Dasselbe  Nach- 
lassen des  Tonus  beobachtet 
man  gegen  Ende  eines  Tetanie- 
anf  alles. 

Während  eines  schweren  An- 
fahes  kann  die  tonisehe  Kontraktur 
auch  die  Rumpf-  und  die  mimische 
Muskulatur  ergreifen,  wodiu-ch  ein 
eigentümlich  starrer  Gesiehtsaus- 
druck  mit  gerunzelter  Stirn  und 
rüsselartig  vorgeschobenem  Munde 
(,, Karpfenmund")  entsteht.  Auch 
in  den  anfallsfreien  Intervallen  kann 
infolge  eines  gesteigerten  Tonus  der 
Muskulatur  desGesichtes  ein  eigen- 
tümlicher ,, Angstausdruck"  (Escherich)  bestehen  bleiben.  Uffenheimer  bezeichnet 
denselben  als  den  von  Nachdenklichkeit  und  Sorge  oder  auch  als  ,, knifflig"  tmd 
,, verschlagen"  und  ist  geneigt,  ihm  eine  große  Bedeutung  als  Latenzsymptom  zu 
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Fig.  45. 

Typische  Tetaniestelhing  der  Füße. 
Dasselbe  Kind  wie  Fig.  44. 
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vindizieren,  eine  Anschauung,  der  wir  uns  nach  eigenen  Erfahrungen  nicht  an- 
schheßen  können.  Als  seltene  Vorkommnisse  sind  Urinretention  infolge  Spasmus 
des  Sphincter  vesieae,  Schluckstörung,  Pupillenstarre  und  Dyspnoe  besclirieben  wor- 
den, aber  stets  in  Begleitung  der  typischen  Extremitätenhaltimg. 

So  charakteristisch  die  Extremitätenhaltung  ist,  so  reicht  sie  doch  nicht 
aus,  um  an  und  für  sich  die  Diagnose  Tetanie  zu  sichern,  da  sie  sowohl  bei 
der  Hysterie  als  bei  organischen  Hirn-  und  Rückenmarkserkrankungen 
mitunter  vorkommt.   Zur  Begründung  der  Diagnose  Tetanie  gehört  der 

Nachweis  einer  abnormen  Steigerung 
der  mechanischen  und  galvanischen 
Erregbarkeit  des  Nervensystems. 
Auf  dieser  Übererregbarkeit  beruht 
eine  Trias  von  Symptomen,  welche 
einzeln  oder  zusammen  auch  in  den 
anfallsfreien  Intervallen  nachweis- 
bar sind  und  deshalb  als  ,,latente 
Tetanie"  der  ,, manifesten",  durch 
den  spontanen  Anfall  der  Extremi- 
tätenkrämpfe (Karpopedalkrämpfe) 
gekennzeichneten,  gegenübergestellt 
werden. 

Die  Latenzsym'ptome  der  Te- 
tanie sind:  das  Trousseaus,c\ie,  das 
Chvostech^ch.Q  und  das  ^/rösche 
Phänomen. 

Das  Trousseau&G\iQ  Phänomen 
besteht  darin,  daß  Druck  auf  die 
Nervenstämme  im  Sulcus  bicipitahs 
internus  oder  besser  elastische  Um- 
schnürung des  Oberarmes  einen 
Anfall  auslöst.  Diese  Umschnü- 
rung, welche  stark  genug  sein  muß, 
um  Cyanose  des  distalen  Extremi- 
tätenabschnittes hervorzurufen,  muß 
eine  bis  mehrere  Minuten  lang  fort- 
gesetzt werden,  ehe  der  Krampf 
eintritt,  was  ziemlich  schmerzhaft 
ist.  Das  ganze  Phänomen  ist 
überdies  das  flüchtigste  von  allen  genannten,  so  daß  sein  positiver  Nach- 
weis zwar  beweisend  für  Tetanie,  sein  Fehlen  aber  bedeutungslos  ist. 

Das  Chvostechsohe  oder  Fazialisphänomen  (fälschlich  auch  Faziahs- 
reflex  genannt)  ist,  wie  das  vorige,  Ausdruck  der  gesteigerten  mechanischen 
Nervenerregbarkeit.  Beim  Beklopfen  des  Fazialis  an  einem  Punkte  der 
Wange,  welcher  etwas  unterhalb  des  unteren  Randes  des  Jochbeins  hegt, 
treten  blitzartige  Kontraktionen  im  ganzen  Gebiete  der  getroffenen  FaciaUs- 
ausbreitungen  ein. 

Ist  die  Steigerung  hochgradig,  dann  genügt  statt  des  leichten  Schlages  mit  dem 
Perkussionshammer  schon  das  Herüberstreichen  über  die  Wange  mit  dem  Finger 
{Schultzesches  Phänomen),  um  lebhafte  Zuckung  hervorzurufen,  ist  sie  dagegen  ge- 
ring, dann  tritt  die  Zuckung  nur  schwach  und  oft  nur  in  einem  oder  dem  anderen 


Fig.  46. 

Manifeste  Tetanie  aller  Extremitäten, 
Pfötchenstellung  der  oberen  Extremitäten. 
4  jähr.  Mädchen. 
Privatbeobachtung  von  Dr.  Tiiiemicfi. 
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Fazialisaste  auf.  Es  ist  klar,  daß  das  Phänomen  am  schreienden  Kinde  nur  sehr  schwer 
oder  gar  nicht  feststellbar  ist.  Das  E scher ichsche  Mimdphänomen  wie  das  Thiemich- 
sche  Lippenphänomen,  welche  beide  im  wesentlichen  aus  einer  rüsselförmigen  Zu- 
spitziing  des  Mundes  beim  Beklopfen  des  Orbicularis  oris  bestehen,  haben  nichts  mit 
der  Tetanie  zu  tun  und  stehen  walirscheinlich  mit  dem  Saugreflex  des  gesunden  jungen 
und  des  somnolenten  oder  zerebral  geschädigten  älteren  Kindes  und  Erwachsenen  in 
enger  Beziehung.  {Oppenheims  Freßreflex  beruht  wahrscheinlich  auf  einem  ähn- 
lichen Vorgange  der  Ausschaltung  des  kortikalen  Reflexbogens.) 

Die  pathognomonische  Bedeutung  des  Fazialisphänomens  schätzen  wir 
viel  höher,  als  es  allgemein  übHch  ist,  worauf  wir  an  späterer  Stelle  zurück- 
kommen werden. 

Über  den  Nachweis  der  mechanischen  Übererregbarkeit  an  anderen 
peripheren  Nerven  haben  wir  uns  schon  früher  ausgesprochen. 

Das  Erbsche  Phänomen  besteht  in  der  Übererregbarkeit  des  peripheren 
Nervensystems  gegenüber  dem  galvanischen  Strome  und  ist  besonders  in 
der  Formulierung  des  charakteristischen  Zuckungsgesetzes  von  Thiemich 
und  Mann  der  konstanteste  und  empfindlichste  Indikator  für  die  zugrunde 
liegende  abnorme  Reizbarkeit,  wie  wir  dies  oben  auseinandergesetzt  haben. 
Dabei  ist  aber  zu  betonen,  daß  die  galvanische  Übererregbarkeit  im  Moment 
der  Untersuchung  nicht  an  allen  Nerven  in  genau  gleichem  Grade  zu  be- 
stehen braucht,  und  daß  ihre  Intensität  z.  B.  am  Nervus  medianus  nicht 
immer  den  klinischen  Erscheinungsformen  und  den  übrigen  Latenzsym- 
ptomen  parallel  geht.  Eine  ähnliche  Überregbarkeit,  wie  Avir  sie  am 
peripheren  motorischen  Nervensystem  direkt  nachweisen  können,  nehmen 
wir  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung  für  das  zentrale  an. 

Vielleicht  darf  mit  aller  Reserve  das  Auftreten  von  ,, hampelmannartigem"  Vor- 
strecken und  Erheben  der  Arme  bzw.  Beine  beim  Dvirchleiten  galvanischer  Ströme 
durch  das  Zervikal-  bzw.  Lumbaimark,  welches  gelegentlich  bei  tetanischen  Kindern 
vorkommt  (,, Hampelmannphänomen"  von  Peters),  als  Ausdruck  einer  gesteigerten 
Erregbarkeit,  und  zwar  seiner  langen  absteigenden  Bahnen  angesehen  werden.  Gegen 
eine  Beteiligung  der  Vorderhornzellen  spricht  das  Fehlen  gleichzeitiger  Reflexstei- 
gerungen. Direkte  Untersuchungen  des  Gehirns  durch  jDerkutane  galvanische  Reizvmg 
sind  bisher  ergebnislos  geblieben,  was  bei  der  eigenartigen  Anordnung  antagonistisch 
wirkender  psychomotorischer  Zentren  in  der  Hirnrinde  verständlich  ist. 

Nachdem  wir  schon  gewisse  zeitliche  und  quantitative  Differenzen  in 
der  Erregbarkeit  verschiedener  peripherer  Nerven  kennen  gelernt  haben, 
ist  unschwer  vorstellbar,  daß  die  Übererregbarkeit  nicht  gesetzmäßig  gleich- 
zeitig und  in  gleicher  Stärke  das  gesamte  Nervensystem  betrifft.  Diese  An- 
nahme würde  erklären,  daß  auch  die  klinischen  Äußerungen  des  Ergriffen- 
seins verschiedener  Abschnitte  des  Nervensystems  keinen  strengen  Paralle- 
lismus aufweisen. 

Die  vielfach  geübte  Unterscheidung  der  Latenzsymptome  in  obligate  {Troiis- 
seawsches  und  Erhsohes  Phänomen)  und  fakviltative  (mechanische  Übererregbarkeit, 
Fazialisphänomen  oder  Laryngospasmus)  entbehrt  genügender  Begründung  und  wird 
am  besten  fallen  gelassen,  doch  ist,  weil  der  Ausdruck  spasmophile  Diathese  bezeich- 
nender und  umfassender  ist,  empfehlenswert,  künftig  latente  Tetanie  oder  tetanoiden 
Zustand  nur  jene  Fälle  zu  nennen,  in  welchen  das  Trotissean&che  Phänomen  besteht. 

Die  Verlaufsweise  der  Tetanie  kann  sich  verschieden  gestalten.  In  der 
Regel  dauert  der  einzebie  Anfall  nicht  länger  wie  ein  paar  Stunden,  einen 
halben  oder  ganzen  Tag,  dann  tritt  gewöhnhch  ein  Nachlassen  des  Krampfes 
ein,  der  sich  nach  Stunden  wiederholen  und  somit  mit  mehreren  Intervallen 
einige  Tage,  selten  länger,  wiederkehren  kann.  Wenigstens  sahen  wir  diesen 
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Verlauf  auch  in  einer  Zeit,  wo  wir  mit  unseren  Verordnungen  den  Zustand 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  so  wesenthch  zu  beeinflussen  gelernt 
hatten,  wie  später. 

In  einem  gewissen  Gegensatze  zu  diesem  Gros  der  Fälle  steht  eine 
kleinere  Minderzahl,  bei  der  der  Karpopedalkrampf  seinen  intermittieren- 
den Charakter  mehr  oder  minder  einbüßt  und  Dauerspasmen  hervorruft. 
Gerade  in  diesen  Fällen  ist  der  Nachweis  der  Latenzsymptome  und  vor 
allem  des  empfindlichsten  unter  ihnen,  der  galvanischen  Übererrregbarkeit, 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  für  die  Frage,  wieweit  derartige  Er- 
scheinungen zur  Tetanie  gerechnet  werden  dürfen  oder  nicht.  Wir  ver- 
treten, wie  nach  allem  Vorhergehenden  selbstverständhch  ist,  mit  Fleiner 
u.  and.  streng  den  Standpunkt,  daß  alle  Krampf  formen,  bei  denen  die  elek- 
trische Übererregbarkeit  vermißt  ivird,  mit  Tetanie  nichts  zu  tun  haben.  Dieser 
Anschauung  entsprechend,  rechnen  wir  zur  Tetanie  nur  erstens  die  seltenen, 
aber  mit  Sicherheit  auch  von  uns  beobachteten  Fälle  schAverer  Art  mit  über 
viele  Tage  protrahiertem  Verlauf  der  einzelnen  Anfälle  und  monatelanger 
Krankheitsdauer  und  zweitens  die  im  Gefolge  gewisser  Ernährungsstörungen 
(besonders  des  Mehlnährschadens)  auftretenden  allgemeinen  Hypertonien, 
wie  sie  Gregor  zuerst  in  ihrem  elektrischen  Verhalten  studiert  und  beschrie- 
ben hat.  Dagegen  gehören  die  meisten  Fälle  von  allgemeinen  Muskelhyper- 
tonien bei  kranken  Säughngen  und  die  von  Escherich  als  Pseudotetanus 
bezeichneten  Zustände  nicht  zur  Tetanie. 

Aus  praktischen  Gründen  reihen  wir  diese,  nur  äußerlich  hinsichthch 
des  Augenblicksbildes  der  Tetanie  ähnhchen  Zustände  hier  als  Anhang  ein. 

Literatior  über  chronische  Tetanie  bei  Gregor,  Monatsschr.  f.  Neurol.  u.  Psy- 
chiatrie, Bd.  X,  Heft  2,  und  Escherich,  Die  Tetanie  der  Kinder,  1909. 


Anhang. 

ß)  Allgemeine  Muskelhypertonien  ohne  Spasmophilie. 

Die  Muskelhypertonien,  auch  als  Dauerspasmen  {Zappert)  oder  ,, Myo- 
tonie der  Neugeborenen  und  SäugHnge"^)  {Hochsinger)  bezeichnet,  sind  seit 
Czernys  und  Mosers  Arbeit  als  häufiges  Symptom  schwerer  Ernährungs- 
störungen bekannt.  Spasmen,  bald  überwiegend  der  Beuge-,  bald  der 
Streckmuskulatur,  von  tage-  oder  wochenlanger  Dauer,  in  ihrer  Intensität 
schwankend,  aber  niemals  intermittierend,  können  eine  an  Tetanie  erinnernde 
Stellung  der  Arme  und  Beine  hervorrufen,  ja  ein  Druck  auf  die  Nerven  und 
Gefäße  im  Sulcus  bicipitalis  kann  eine  Verstärkung  des  Tonus  bewirken. 
Dann  kommt  gewöhnlich  ein  Faustschluß  zustande,  ein  Umstand,  dem 
raustphä-    Hochsinger  so  übertriebenes  Gewicht  beilegt,  daß  er  von  einem  ,, Faust- 

nomcn.  ^ 

phänomen"  spricht,  das  er  in  Analogie  zum  Trousseauschen  bringt.  Eine 
Verwechslung  beider  Symptome,  die  Hochsinger  als  häufig  annimmt,  hat 
wohl  nie  zu  diagnostischen  Trugschlüssen  geführt.    Die  Kinder,  welche 
Andere     vou  diesen  Dauerspasmen  befallen  werden,  gehören  überwiegend  den  ersten 
Eigenarten.  Lej^eng^yQ^hen  Und  -monaten  an,  sehr  selten  dem  Lebensalter,  welches  das 


^)  Dieser  Name  ist  so  unglücklich  gewählt,  daß  Hochsinger  in  seiner  Bearbeitung 
der  ,,Ivrämpfe  bei  Kindern"  in  der  ,, Deutschen  Klinik"  die  Warniong  beifügt:  Nicht 
zu  verwechseln  mit  der  Myotonia  congenita  oder  77ioTOsenschen  Ivrankheit. 
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Hauptkontingent  der  Tetaniker  stellt  (vgl.  später  S.  308);  sie  sind  fast  aus- 
nahmslos akut  an  schweren  septischen  Prozessen  erkrankt  und  bieten  oft 
auch  anderweitige  zerebrale  Reiz-  und  Lähmungssymptome  dar.  Über  die 
PatJiogenese  dieser  Zustände  ist  nichts  Sicheres  bekannt;  ihre  Therapie 
deckt  sich  mit  der  des 
Grundleidens. 

In  einem  gewissen  Gegen- 
satze zu  ihnen  stehen  andere, 
an  chronischen  Ernährungsstö- 
rungen, die  sich  ohne  Magen- 
Darmerscheinungen  im  interme- 
diären Stoffwechsel  abspielen, 
leidende  Säuglinge,  bei  denen 
ähnliche  Dauerspasmen  nicht 
selten  mit  einer  galvanischen 
Übererregbarkeit  einhergehen, 
welche  bei  Ernährung  mit 
Frauenmilch  allmählich  schwin- 
det, um  bei  jeder  künstlichen 
Ernährung  wiederzukehren.  Wir 
kommen  auf  diese  fundamental 
wichtigen  Beobachtungen  Gregors 
später  noch  zurück. 

Literatur:  Czerny  und 
Moser,  Jahrb.  f.  Kinderheilk., 
Bd.  38  —  Zappert,  Wien.  klin. 
Wochenschr.  1897,  Nr.  27,  und 
Arbeiten  aus  dem  Instit.  f.  Anat. 
u.  Phys.  d.  Zentralnervensystems 
(Prof.  Obersteiner)  Heft  V  u.  Vi 
—  Thiemich,  Monatsschr.  f.  Psych, 
u.  Neurol.,  Bd.  III  (1898)  —Hoch- 
singer.  Die  Myotonie  der  Säug- 
linge, Wien  1900  —  von  Tiling, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk . 
Bd.  20  (1901). 

Eine  zweite,  den  sym- 
ptomatischen Hypertonien 
und  Dauerspasmen  nahe- 
stehende Erkrankung  ist  von 
Escherich  als 

ß)  Pseudotetanus 

beschrieben  worden.  Dies 
seitdem  auch  von  anderen 
Autoren  wieder  gefundene 
Krankheitsbild,  welches  sich 
bei  Kindern  (überwiegend 
Knaben)  von  etwa  4 — 16 
Jahren  findet,  schildert 
Escherich  folgendermaßen : 

Der  bis  dahin  völlig  gesvmde,  geweckte  mid  in  keiner  Weise  hereditär  belastete 
Knabe  klagt  über  ein  Gefühl  von  Steifigkeit  in  den  Beinen,  das  ihn  im  Gehen  hindert, 
so  daß  er  zu  Bette  liegen  muß.  Trotzdem  schreitet  die  Versteifung  rasch  nach  oben 
weiter,  befällt  den  Rücken,  den  Kopf,  so  daß  der  Kranke  in  gestreckter  Haltung 
total  unbeweglich  mid  steif  wie  ein  Stück  Holz  im  Bette  liegt.  Die  IMuskeln  des  ganzen 


Tetanische 
Hyper- 
tonien. 


Fig.  47. 

Pseudotetanus. 
A^'ojäJiriges  Kind  mit  Pseudotetanus  {Escherich). 
Die  hrettharte  Spannung  der  unteren  Extremitäten 
und  die  Steif  igkeit  der  Rückenmuskidatur  ist  de  iitlich 
zu  erkennen. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 
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Stammes,  des  Nackens  und  der  Beine  sind  maximal  kontrahiert,  stark  vorspringend 
und  von  Marmorhärte.  Auch  die  Gesichtsmuskeln  befinden  sich  in  tonischem 
Krämpfe  und  geben  dem  Gesicht  den  von  Soltmann  beschriebenen  Ausdruck  (des 
Geblendetseins).  Die  Zahnreihen  sind  fest  aufeinander  gej^reßt  imd  können  auch  unter 
Anwendung  von  Gewalt  ntir  wenig  voneinander  entfernt  werden.  In  der  Ruhe  sowie 
im  Schlafe  tritt  ein  Nachlaß  der  Starre,  jedoch  niemals  ein  völliges  Aufhören  ein. 
Umgekehrt  rufen  Abkühlung,  Geräusche,  Berührimgen,  psychische  Aufregungen  Pa- 
roxysmen  hervor,  welche  zu  noch  stärkeren  Kontrakturen,  die  mit  Schmerzen  ver- 
bimden  sein  können,  zu  Opisthotonus,  Zwerchfellkrämpfen,  Dyspnoe  usw.  Veran- 
lassung geben.  Auf  der  Höhe  der  Krankheit  treten  solche  Paroxysmen  auch  spontan 
ohne  erkennbare  Veranlassung  mehrmals  des  Tages  ein.  Einen  eigentümlichen  Gegen- 
satz zu  dem  wie  aus  Holz  geschnitzten  Körper  bilden  die  Arme  und  Hände,  die 
ebenso  wie  die  Augen  vollkommen  frei  bewegt  werden  können.  Alle  anderen  Organe 
und  Funktionen  sind  normal. 

Dieser  Zustand  besteht  einige  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  nahezu  un- 
verändert durch  3 — 6  Wochen,  worauf  dann  langsam  die  Kontraktm-en  nachlassen 
und  die  Patienten  meist  erst  nach  längerem  Zureden  veranlaßt  werden  köimen, 
wieder  den  Gebrauch  ihrer  Beine  zu  üben.  In  weiteren  2 — 4  Wochen  kommt  es  daim 
zur  vollen  Heilung.    Rezidive  wurden  nicht  beobachtet. 

Das  Wesen  dieser  Krankheit  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Escherich 
rechnet  seine  Fälle  zur  Tetanie,  trotz  des  Fehlens  der  charakteristischen 
Übererregbarkeit,  Pfaundler,  der  jüngst  einen  neuen  Fall  eingehend  stu- 
diert hat,  lehnt  aber  aus  diesem  Grunde  Escherichs  Auffassung  ab. 

Übrigens  ist  in  zweien  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  (Kühn,  Gomez) 
ausdrücklich  das  Vorhandensein  von  Latenzsymptomen  der  Tetanie  angegeben. 

Organische  Hirnerkrankungen,  welche  wohl  ähnliche  Symptomen- 
bilder erzeugen  können,  sowie  Hysterie  sind  nach  dem  Gesamthabitus  der 
Erkrankten  und  dem  ziemlich  typischen  Verlaufe  mit  Ausgang  in  dauernde 
Genesung  in  der  Regel  leicht  auszuschließen,  recht  schwer  ist  aber  wenig- 
stens anfangs  die  Unterscheidung  von  echtem  traumatischem  resp.  rheu- 
matischem" Tetanus.  Jede  am  Körper  des  Kindes  vorhandene  Wunde 
muß  deshalb  sorgfältig  nach  Nicolaie^schen  Bazillen  durchsucht  Averden. 
Der  negative  Befund  ist  natürlich  vieldeutig.  Auch  der  afebrile  Verlauf, 
der  beim  Pseudotetanus  die  Regel  bildet,  schheßt  den  infektiösen  Tetanus 
nicht  aus.  Pfaundler  konnte  in  seinem  Falle  keine  Nicolaier  sehen  Bazillen, 
kein  Tetanustoxin  und  kein  -antitoxin  nachweisen,  hält  aber  den  Pseudo- 
tetanus für  eine  Infektionskrankheit,  die  dem  traumatischen  Tetanus 
ätiologisch  nahe  steht. 

Die  Therapie  muß  eine  Minderung  der  Krämpfe  und  Schmerzen  durch 
Chloral  und  Bromsalze,  nötigenfalls  durch  Morphininjektionen  anstreben 
und  besonders  für  genügende  Nahrungsaufnahme  sorgen,  die  durch  den 
Trismus  sehr  erschwert  ist.  Eventuell  Sondenfütterung. 

Literatur:  Escherich,  Article  Tetanie,  Traite  des  maladies  de  l'enfance, 
Tome  IV,  pag.  766  (98)  imd  Die  Tetanie  der  Kinder  (09)  —  Saint-Ange-Eoger,  Les 
formes  rares  de  la  tetanie  Infant.  These  de  Paris  (02)  —  Pfaundler,  Monatssclir.  f. 
Kinderheilk.,  Bd.  III,  S.  198. 

h)  Laryngospasmusi). 

Die  zweite  Krampfform,  deren  Zugehörigkeit  zur  spasmophilen  Dia- 
these wir  heute  als  Tatsache  ansehen  können,  ist  der  Laryngospasmus 

^)  In  der  Literatur  wird  vielfach  auch  die  Bezeichnung  Laryngismus  für  diese 
Erkrankungsform  gebraucht.  Wir  vermeiden  dies  und  verstehen  unter  Laryngismus 
(stridulus)  das  anfallsweise  auf  tretende  höi'bare  Atmen  mancher  jungen  Säuglinge,  den 
angeborenen  Larynxstridor,  der  ätiologisch  und  klinisch  ganz  anders  aufzufassen  ist. 
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(Spasmus  glottidis,  Stimmritzenkrampf),  in  der  französischen  Literatur 
häufig  auch  als  „convulsion  interne"  bezeichnet.  Allerdings  stellt  derselbe 
(wie  der  Karpopedalkrampf  bei  Tetanie)  nur  ein  Symptom  dar,  aber  er  ist 
fast  immer  mit  den  Erscheinungen  der  Spasmophilie  verbunden,  und  die 
Ausnahmefälle  weisen  auch  eine  besondere  Verlaufsweise  und  Bedeutung 
auf.  Von  ihnen  wird  später  die  Rede  sein.  Vereinzelt  ist  Laryngospasmus 
auch  bei  Tetanie  der  Erwachsenen  beobachtet  worden  {Pineles,  Wien.  kl. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  18). 

Symptomatologie.  Der  Stimmritzenkrampf  macht  sich  in  leichten 
Graden  nur  durch  eine  tönende,  ziehende,  ,, juchzende"  Inspiration  be- 
merkbar, in  schweren  Fällen  ist  der  krampfhafte  Verschluß  der  Glottis  so 
vollkommen,  daß  Erstickungssymptome:  angstvoll  verzerrtes  Gesicht, 
Cyanose,  kurze  klonische  Zuckungen  im  Fazialisgebiete  und  den  oberen 
Extremitäten,  ja  sogar,  wenn  nicht  dann  und  wann  der  Glottiskrampf  durch 
die  Inspirationsanstrengung  überwunden  wird,  schwere,  allgemeine  Kon- 
vulsionen eintreten.  In  einer  solchen  schweren  Attacke  kann  der  Tod  ein- 
treten, anderenfalls  endet  der  Zustand,  nachdem  er  eine  bedrohhche  Ent- 
wicklung genommen  hat,  mit  einigen  ziehenden  Inspirationen,  und  die  At- 
mung kommt  allmählich  wieder  in  normalen  Gang. 

Während  im  typischen  Laryngospasmus  leichten  wie  schweren  Grades 
eine  unverkennbare  Inspirationsanstrengung  besteht,  kann  in  anderen 
Fällen  der  Krampf  der  Glottisverengerer  auch  auf  das  Zwerchfell  und  die 
übrige  Inspirationsmuskulatur  übergreifen ;  es  entstellt  dann  das  Krankheits- 
bild, welches  Kassowitz  zuerst  als  ,,exspiratorischeApnoe"  beschrieben 
hat.  Gerade  diese  Anfälle  sind  quoad  vitam  äußerst  gefährlich;  in  gün- 
stigen Fällen  enden  sie  entweder  wie  der  Laryngospasmus  mit  juchzendem 
Inspirium,  oder,  wenn  der  Glottiskrampf  schon  gelöst  ist,  ganz  lautlos 
mit  allmählichem  Wiedereinsetzen  der  Atmung. 

Nach  unseren  Erfahrungen  ist  diese  exsjTiratorische  Apnoe  die  häufigste  Ur- 
sache der  ganz  plötzlichen  Todesfälle  bei  scheinbar  gesunden  Kindern,  bei  denen  die 
Sektion  keine  genügende  Erklärung  bringt. 

Die  Häufigkeit  der  laryngospastischen  Anfälle  ist  den  größten  Schwan- 
kungen unterworfen;  während  sie  in  einem  Falle  nur  vereinzelt  auftreten, 
erfolgen  sie  in  dem  anderen  massenhaft.  Das  Erwachen  aus  dem  Schlafe, 
das  Weinen,  Schreien,  Würgen,  kurz  alles,  ivas  den  normalen  Gang  der  At- 
mung stört,  und  schließUch  die  Füllung  des  Magens  durch  eine  reichliche 
Mahlzeit  begünstigen  das  Zustandekommen  sowohl  des  Laryngospasmus 
als  auch  der  exspiratorischen  Apnoe. 

Die  Dauer  der  Kranldieit  schwankt  z^^ischen  wenigen  Tagen  und 
vielen  Wochen  oder  Monaten. 

Die  Prognose  des  Leidens  ist  wegen  der  Möglichkeit  des  plötzlichen 
Todes  im  Anfalle  stets  ernst  und  wird  für  viele  Fälle  noch  dadurch  getrübt, 
daß  die  spätere  psycliische  Entwicklung  der  Kinder  abnorm  verläuft. 

Beziehungen  zur  Spasmophilie.  Als  zuerst  von  Loos  und  Escherich 
die  Beziehungen  des  Laryngospasmus  zur  spasmophilen  Diathese  entdeckt 
worden  waren,  stellte  Loos  den  Satz  auf:  ,,kein  Laryngospasmus  ohne  Te- 
taniesymptome".  In  dieser  Form  ist  der  Satz  besonders  von  den  Gegnern 
der  ganzen  Lehre  mit  Verve  bekämpft  worden,  und  in  der  Tat  enthält  er 
eine  leichte  Übertreibung.  In  der  uberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle,  die  um 
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so  größer  wird,  je  öfter  und  sorgfältiger  untersucht  wird,  finden  sich  aber 
neben  dem.  Stio^roraritzenkrampf  die  früher  genannten  Latenzsymptome  des  spas- 
mophilen  Zustandes. 

Es  bleibt  ein  kleiner  Rest  von  Kranken,  bei  denen  dieselben  trotz  sorg- 
fältiger Nachforschung  dauernd  fehlen.  Diese  Fälle  stellen  sich  aber  durch 
die  Art  ihres  Verlaufes  als  grundverschieden  vom  gewöhnlichen  Spasmus 
glottidis  dar;  teils  gehören  sie  nämlich  organischen  Himerkrankungen  an, 
welche  daneben  noch  andere  Bulbär-  und  Pseudobulbärsymptome  auf- 
weisen (Schluckstörungen,  Störungen  der  Zungenbewegungen,  beständiges 
Vorstrecken  der  Zunge  und  fast  regelmäßig  tiefe  Idiotie),  teils  gehen  die 
laryngospastischen,  mit  Apnoe  und  Konvulsionen  endenden  Attacken  im 
Laufe  der  nächsten  Monate  und  Jahre  in  typische  epileptische  Anfälle 
über.  Ein  auffallend  großer  Teil  der  Fälle,  die  wir  studieren  konnten,  war 
hereditär-syphilitisch;  dies  und  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  aus- 
gesprochenem, aber  nicht  progressivem  Schwachsinn  lehrt,  daß  die  Epi- 
lepsie als  symptomatische  zu  deuten  ist. 

Erwähnung  verdient,  daß  wir  in  seltenen  Fällen  auch  bei  Meningitiden  dem 
Laryngospasmus  sehr  ähnliche  Respirationsstörungen  beobachtet  haben,  eine  Tat- 
sache, die  durch  das  Vorhandensein  von  Rindenzentren  für  die  koordinierten  Kehl- 
kopfmuskelbewegungen (Unverricht)  verständlich  wird. 

Die  stets  ohne  eigentlichen  Glottiskrampf  einhergehenden  Fälle  von  ,, Weg- 
bleiben" durch  Respirationsstillstand,  welche  jenseits  des  Säuglingsalters  vorkommen 
(sog.  Wutkrämpfe),  zeigen  niemals  ein  Symptom  der  SpasmoiDhilie,  aber  allgemein 
neuropathische  Zeichen,  können  sich  aber,  wiewohl  selten,  aus  einem  echten  teta- 
noiden  Laryngospasmus  entwickeln  und  dann  mn  Jahr  \md  Tag  das  Abheilen  der 
spasmophilen  Entstehungsursache  überdauern  (vgl.  S.  217). 

Die  dritte  auf  dem  Boden  der  spasmophilen  Diathese  erwachsende 
Krampfform  ist  die 

c)  Eclampsia  infantum. 

Das  klinische  Bild  derselben  gleicht  so  sehr  dem  des  epileptischen 
Insultes,  daß  bis  in  die  neueste  Zeit  {Fere)  die  Eklampsie  als  eine  nur  durch 
das  Alter  der  Erkrankenden  und  durch  günstige  Verlaufsweise  ausgezeich- 
nete Form  der  Epilepsie  angesprochen  w'urde.  Der  Anfall  besteht  aus  einem 
ersten  tonischen  und  einem  folgenden  klonischen  Stadium.  Auch  eine  Art 
Aura  ist  öfters  zu  beobachten:  die  Kinder  werden  unruhig  wie  zerstreut, 
abgelenkt,  ängsthch.  Das  dauert  höchstens  einige  Minuten,  meist  nur  Se- 
kunden, dann  tritt  unter  Erblassen  des  Gesichtes  Verlust  des  Bewußtseins 
und  tonischer  Krampf  der  Augenmuskeln,  der  mimischen  und  der  Extre- 
mitätenmuskulatur ein.  Nach  wenigen  Augenblicken  setzen  dann  die  klo- 
nischen Zuckungen  ein,  erst  heftig,  stoßweise  den  ganzen  Körper  erschüt- 
ternd, als  ob  er  nach  Soltmanns  Vergleich  von  heftigen  elektrischen  Schlägen 
getroffen  würde,  mit  stoßweiser,  unregelmäßiger,  oft  schreiartig  hörbarer 
Atmung,  beträchtlicher  Cyanose  und  Schweißausbruch,  dann  allmählich 
nachlassend  und  nach  Verlauf  von  einer  oder  wenigen  Minuten  mit  allge- 
meiner Erschlaffung  und  Wiederkehr  des  Bewußtseins  endend.  Eine  Dauer 
des  Anfalles  von  länger  als  höchstens  fünf  Minuten  muß  an  der  funktio- 
nellen Natur  der  Krämpfe  Zweifel  erwecken. 

Die  Ähnlichkeit  mit  der  Epilepsie  wird  noch  dadurch  gesteigert,  daß  bei  manchen 
Anfällen  die  motorischen  Reizerscheintmgen  neben  dem  Bewußtseinsverlust  sehr  zu- 
rücktreten können;  es  entstehen  dann  Krankheitsbilder,  welche  ohne  Zwang  mit  dem 
petit  mal  der  Epileptiker  verglichen  werden  können. 
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Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalles  beträgt  in  der  Regel  wenige  Minuten,    p,.,,,^^  ^er 
dann  erscheint  das  Kind  Avieder  normal,  höchstens  etwas  verdrießlich,  Anfalle, 
doch  fehlt  das  dem  epileptischen  Insulte  so  häufig  folgende  postepileptische 
Schlaf  Stadium. 

In  schweren  Fällen  kann  aber  Häufung  der  Anfälle  in  kurzen  Inter-  Status 
Valien  eintreten,  so  daß  man  in  Analogie  mit  dem  Status  epilepticus  von  «''"'"p*"^"^- 
einem  Status  eclampticus  sprechen  kann. 

Die  Zahl  der  Anfälle,  die  bei  einem  eklamptischen  Kinde  auftreten  zaiiiaer  An- 
können, ist  den  größten  Schwankungen  unterworfen:  während  das  eine 
überhaupt  nur  einen  oder  wenige  durchmacht,  wird  ein  anderes  von  10  oder 
20  oder  noch  mehr  Attacken  im  Laufe  eines  Tages  überfallen  und  bleibt 
dann  dauernd  oder  längere  Zeit  frei,  während  wieder  ein  anderes  tage-  oder 
wochenlang  seine  selteneren  oder  häufigen  Anfälle  bekommt.  Die  Art  des 
Verlaufes  ist  natürhch  außer  von  der  Schwere  der  Krankheit  abhängig  von 
der  Therapie,  die  später  zu  besprechen  sein  Avird.  Als  ein  verhältnismäßig 
seltenes  Vorkommnis  ist  der  Tod  im  eklamptischen  Anfalle  zu  bezeichnen, 
wenigstens  müssen  Laryngospasmus  und  exspiratorische  Apnoe  als  viel  ge- 
fährhcher  in  dieser  Hinsicht  gelten.  Der  gewöhnliche  Ausgang  der  Eklampsie 
in  Heilung  ohne  Defekt  erleidet  dieselbe  Einschränkung  bezüglich  der  weiteren 
Entwicklung  des  Individuums,  wie  dies  beim  Laryngospasmus  angegeben 
worden  ist. 

Die  Abgrenzung  der  Eclampsia  infantum  gegenüber  anderen  funktio-  Abgrenzung, 
nellen  oder  organischen  Krämpfen  der  ersten  Kindheit  ist  imter  Berück- 
sichtigung der  Form  und  Dauer  der  Anfälle  durch  die  Untersuchung  in 
den  anfallsfreien  Pausen  möglich.  Wird  im  Intervall  zwischen  den 
Krämpfen  das  Sensorium  nicht  frei  oder  bestehen  Spasmen  bzw.  erheb- 
hche  Reflexsteigerungen,  so  ist  stets  durch  Lumbalpunktion  auf  eine 
Meningitis  zu  fahnden.  Dieselbe  wird  auch  durch  den  Nachweis  einer  ge- 
ringgradigen Übererregbarkeit  nicht  ausgeschlossen,  da  eine  ziifällige  Kom- 
bination von  Spasmophilie  und  Meningitis  möglich  ist.  Umgekehrt  erlaubt 
das  Fehlen  galvanischer  Übererregbarkeit  bei  Aviederholten  Untersuchungen 
nach  wenigen  Tagen  die  bestimmte  Annahme,  daß  keine  ,, Eklampsie" 
vorliegt.  Fieber  gehört  nie  der  reinen  Eklampsie,  sondern  stets  einer  gleich- 
zeitig bestehenden  Infektion  an,  welche  event.  eine  krampfauslösende  Rolle 
spielt^). 

Spätformen.  Für  die  überwiegende  Mehrzahl  aller  Kinder  ist  die  Ek-  Spätformen, 
lampsie  mit  Ablauf  der  ersten  Kjndheit  erledigt,  sie  bleiben  für  alle  Folge- 
zeit frei  von  Marüfestationen  der  spasmophilen  Diathese,  deren  Latenz- 
symptome  noch  jahrelang,  vielleicht  bis  ins  erwachsene  Alter  hinein,  nach- 
weisbar bleiben  können.  Eine  Minderzahl  erleidet  noch  im  dritten,  vierten, 
ja  sogar  im  siebenten,  achten  Lebensjahre  oder  später  meist  vereinzelte 
Krampfanfälle  von  völlig  epileptischem  Aussehen. 

Von  der  Epilepsie  sind  diese  Fälle,  für  die  ich  den  Namen  ,,S  p  ä  t  - 
eklampsie"  in  Vorschlag  gebracht  habe,  streng  abzugrenzen,  was 
aber  nur  durch  genaueste,  auch  galvanische  Untersuchung  und  Berück- 
sichtigung aller  Nebenumstände  möghch  ist.  PotpescJmigg  hat  in  jüngster 
Zeit  gleiche  Beobachtungen  mitgeteilt  und  aus  der  neurologisch-psychia- 


^)  Vgl.  dazu  noch  das  Kapitel  Meningitis  serosa. 
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trischen  Literatur  einige  ähnliche,  allerdings  recht  unklare  und  unbestimmte 
Angaben  gesammelt.  Eine  eingehendere  Besprechung  dieser,  wie  wir 
glauben,  wichtigen  Frage  findet  sich  im  Kapitel  Epilepsie  bei  der  Schilde- 
rung der  Differentialdiagnose. 


Dauernd 
latente 
Spasmophi- 
Ue. 


Variabilität 
der  Spasmo- 
pliilie. 


Patholog.- 
anatom.  Be- 
funde. 


Einfluß  der 
Nahrung. 


Immunität 
der  Brust- 
kinder. 


Die  spasmophile  Diathese  als  klinische  Einheit. 

Die  vorstehend  geschilderten  drei  Krankheitsbilder :  Tetanie,  Laryngo- 
spasmus  und  Eklampsie  erscheinen  in  ihren  Äußerungen  so  verschieden, 
daß  nur  die  Grundlage,  der  Boden,  auf  dem  sie  erwachsen,  ihnen  gemein- 
sam ist :  die  spasmophile  Diathese.  Ferner  werden  sie  aber  zu  einer  Krank- 
heitsgruppe vereinigt  dadurch,  daß  sie  häufig  bei  demselben  Individuum 
kombiniert  oder  alternierend  auftreten,  und  durch  eine  Reihe  gemeinsamer 
khnischer  Merkmale:  Ätiologie,  Alter,  Eigenart  der  erkrankenden  Kinder 
und  dgl. 

Bevor  wir  auf  dieselben  ausführlich  eingehen,  erscheint  es  wichtig,  zu  betonen, 
daß  bei  vielen  Kindern,  um  so  häufiger,  je  sorgfältiger  man  untersucht,  die  spasmo- 
phile Diathese  nachzuweisen  ist,  ohne  daß  sie  jemals  eine  der  genannten  Krankheits- 
äußerungen darbieten.  Die  Ataffassung,  welche  zuerst  von  Thiemich  vertreten  wurde, 
daß  schon  der  Nachweis  einer  galvanischen  Ubererregbarkeit  ausreicht,  um  ein  Kind 
als  pathologisch  zu  charakterisieren,  ist  bisher  nicht  allgemein  angenommen.  In- 
dessen sind  wir  durch  jahrelange  Fortsetzung  der  Beobachtungen  an  der  Breslauer 
Kinderklinik  in  unserer  Meinung  immer  mehr  bestärkt  worden,  und  Finkelstein  und 
H.  Neumann,  sowie  Escherich  in  seiner  jüngsten  Monographie  (S.  87)  haben  sich  der- 
selben angeschlossen.  Die  folgenden  Auseinandersetzungen 
gelten  demnach  für  die  spasmophile  Diathese  ganz  im 
allgemeinen,  mag  sie  in  dieser  oder  jener  Form  manifest 
oder  dauernd  latent  bleiben. 

Die  galvanische  Übererregbarkeit  und  parallel  mit  ihr  die  übrigen  Latenz- 
symptome  sind  unter  dem  Einflüsse  der  Ernährung  so  variabel,  daß  eine 
heute  bestehende  hochgradige  Übererregbarkeit  morgen  verschwunden  und 
durch  normales  Verhalten  ersetzt  sein  kann.  Andererseits  kann,  therapeu- 
tisch unbeeinflußt,  die  spasmophile  Diathese  viele  Monate  lang  mit  mäßigen 
Intensitätsschw^ankungen  fortbestehen.  Diese  beiden  Tatsachen  bean- 
spruchen hohes  theoretisches  Interesse,  insofern  sie  beweisen,  daß  wir  es 
mit  einem  funktionellen  Zustande  zu  tun  haben,  der  nicht  von  der  relativen 
Entwicklung  des  peripheren  und  zentralen  Nervensystems  abhängig  ist,  der 
also  nicht  im  Soltmannschen  Sinne  als  Entwicklungsphase  gedeutet  werden 
kann  (vgl.  S.  162). 

Dementsprechend  können  die  pathologisch-anatomischen  Befunde,  welche  mehr- 
fach bei  Tetanie  und  Eklampsie  beschrieben  worden  sind,  nicht  als  materielles  Kor- 
relat der  Funktionsstörung,  sondern  müssen  als  nebensächliche  und  zufällige  Ver- 
änderungen angesprochen  werden.  Eine  Zusammenstellung  der  wichtigsten  gibt  Fin- 
kelstein in  seinem  Lehrbuche  der  Säuglingskrankheiten. 

Die  praktisch  und  —  wie  wir  später  sehen  werden  —  auch  theoretisch 
für  das  pathogenetische  Verständnis  der  spasmopliilen  Diathese  wichtigste 
Tatsache  ist  deren  Beeinflußbarkeit  durch  die  Nahrung.  Die  Seltenheit,  mit 
der  Brustkinder  an  Eklampsie  oder  Laryngospasmus  erkranken,  sowie  die 
Heilbarkeit  beider  Zustände  durch  Ernährung  mit  Frauenmilch  ist  guten 
Beobachtern  schon  lange  bekannt  gewesen.  Die  exakte  Feststellung  aber, 
daß  nicht  nur  die  klinische  Manifestation,  sondern  auch  die  zugrunde  lie- 
gende (galvanische)  Übererregbarkeit  in  enger  Abhängigkeit  von  der  Nah- 
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rung  steht,  verdanken  wir  zwei  Untersuchungsreihen  von  Gregor.  Derselbe 
fand  zwei  grundlegende  Tatsachen;  erstens,  daß  Nahrungsentziehung  bei 
genügender  Darreichung  von  Wasser  {Teediät)  eine  selbst  extreme  Uher- 
erregbarkeit  in  24 — 48  Stunden  zum  V erschtvinden  bringt,  und  zweitens,  daß 
bei  nachfolgender  Ernährung  mit  Frauenmilch  dieser  normale  Zustand  er- 
halten bleibt,  während  bei  künstlicher  Ernährung  ein  Wiederansteigen  der 
galvanischen  Erregbarkeit  erfolgt.  Von  dieser  Erfahrung  ausgehend,  ist 
dann  von  verschiedenen  Autoren  der  Einfluß  der  einzelnen  Bestandteile 
der  künstlichen  Nahrung  studiert  worden. 

Diese  Untersuchungen,  welche  übrigens  als  keineswegs  abgesclilossen  gelten 
können,  haben  nun  einerseits  gewisse  Gesetzmäßigkeiten  ergeben,  andererseits  aber 
gezeigt,  daß  wir  hier  äußerst  verwickelten  Verhältnissen  gegenüberstehen,  und  daß 
der  Einfluß  der  Nahrung  kein  einfacher,  direkter  ist,  sondern  vermittels  einer  im 
einzelnen  noch  nicht  durchsichtigen  Wirkung  auf  den  Stoffwechsel  oder  auf  einzelne 
Organfunktionen  sich  geltend  macht.  Dies  ergibt  sich  daraus,  daß  dieselbe  Nahrungs- 
änderung bei  verschiedenen  Kindern  niclit  immer  denselben  Erfolg  erzielt,  sondern 
bei  manchen  völlig  versagt  oder  von  geringer  Wirkung  bleibt.  Neue  Untersuchungen, 
die  im  nächsten  Kapitel  angeführt  werden  sollen,  machen  es  wahrscheinlich,  daß  eine 
Störung  des  Kalkstoffwechsels  dabei  eine  wichtige  Rolle  spielt. 

Als  gesichert  kann  gelten,  daß  in  vielen  Fällen  von  spasmophiler  Dia- 
these eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Überernährung  mit  Kuhmilch  nach- 
zuweisen ist,  deren  Beseitigung  allein  schon  genügt,  um  allmähhcli  normale 
Verhältnisse  herbeizuführen.  In  anderen  wieder  wird  dies  nur  durch  völHge 
Entziehung  der  Kuhmilch  erreicht.  Die  Ernährung  solcher  Kinder  kann,  wenn 
Frauenmilch  nicht  zur  Verfügung  steht,  nur  mit  Schleim  oder  einer  {ge- 
zuckerten) Mehlabkochung  vorgenommen  werden,  was  zuerst  Fischbein 
empfohlen  hat,  und  dabei  kehren  darm  die  gesteigerten  galvanischen 
Zuckungswerte  langsam  zur  Norm  zurück.  Dieser  Erfolg  bleibt  aber  in 
nicht  wenigen  Fällen  aus  {Mendelsohn  und  Kuhn)  oder  ist  nur  vorüber- 
gehend. Bei  länger  als  etwa  eine  Woche  fortgeführter  Mehldiät  pflegt  nicht 
nur  die  Übererregbarkeit  wiederzukommen,  sondern  die  Kinder  erleiden 
tiefgreifende,  schwer  ausgleichbare  Ernährungsstörungen  (Mehlnährscha- 
den^).  Verhältnismäßig  weniger  wirken  die  Fette,  w^ährend  über  die  Zucker- 
arten die  Akten  noch  nicht  geschlossen  sind. 

Mit  Recht  weist  Finkelstein  darauf  hin,  daß  ,,die  Schar  der  mit  spas- 
mophiler Diathese  behafteten  Kinder  sich  in  zwei  durch  Übergänge  eng 
miteinander  verknüpfte  Typen  gliedert".  Den  einen  stellen  die  fetten, 
überernährten,  durch  Nahrungsbeschränkung  meist  leicht  zu  heilenden 
Kinder  dar,  den  andern  die  magern,  chronisch  magendai'mkranken  bzw. 
an  tiefgreifenden  Ernährungsstörungen  leidenden,  bei  denen  auch  knappe 
Kost  die  Spasmophilie  nicht  verhindert  oder  heilt. 

Auf  die  Frage  der  Phosphorwirkung  kommen  wir  später  zurück. 

Eine  weitere  Besonderheit,  die  an  den  mit  spasmophiler  Diathese  be- 
hafteten Kindern  häufig  aufzufinden  ist,  ist  die  Rachitis.  Faßt  man  den 
Begriff  derselben  so  weit,  wie  es  Kassorcitz  und  seine  Schule  mit  Recht  ver- 
treten, so  lassen  sich  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  spasmophilen 
Kinder  rachitische  Symptome  nachweisen,  wenn  dieselben  auch  oft  gering- 
fügig sind.  Diese  Tatsache  hat  Kassoivitz  dazu  geführt,  in  den  klinischen 
Manifestationen  der  Spasmophilie  nichts  anderes  als  ,, nervöse  Störungen 


Wirkung  der 
Wasserdiät 


Einfluß  der 
einzelnen 

Nahrungs- 
bestand- 
teile. 


Uber- 
ernährung 
mit  Kuh- 
milch. 


Rachitis. 


^)  Czerny-Keller,  Handbuch  der  Ernährung  etc.  Bd.  II,  S.  62. 
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der  Rachitiker"  zu  sehen  und  seinem  Vorgange  sind  andere  gefolgt.  Den 
pathogenetischen  Hergang  stellt  sich  Kassoxvitz  so  vor,  daß  die  rachitische 
Hyperämie  der  platten  Schädelknochen  eine  kollaterale  Hyperämie  bzw. 
eine  Zirkulationsstörung  in  der  Hirnrinde  hervorriefe,  auf  welcher  die  kh- 
nischen  Erscheinungen  beruhten.  Ganz  abgesehen  von  der  Schwäche  dieser 
Vorstellung  stehen  auch  die  Beobachtungstatsachen  im  Widerspruche  mit 
der  Kassowitz^Gh.en  Lehre.  Denn  einerseits  findet  man  zuweilen  Kinder,  die 
frei  von  Rachitis  sind  und  doch  an  schweren  Erscheinungen  der  spasmo- 
philen  Diathese  leiden,  und  andererseits  vermißt  man  die  letzteren  dauernd 
bei  sehr  vielen  Kindern  mit  schwerer  Rachitis,  besonders  des  Schädels,  wie 
denn  überhaupt  ein  Parallelismus  zwischen  Schädelrachitis  und  spasmo- 
philen  Erscheinungen,  den  man  nach  der  Theorie  von  Kassowüz  logischer- 
weise fordern  müßte,  mit  aller  Bestimmtheit  nicht  besteht.  Die  Häufigkeit 
des  Zusammentreffens  beider  Störungen,  die  nicht  geleugnet  werden  soll, 
dürfte  wahrscheinlich  so  zu  deuten  sein,  daß  beide  koordiniert  auf  dem 
Boden  derselben  oder  in  nahen  Beziehungen  zueinander  stehender  chro- 
nischer Stoffwechselanomahen  erwachsen. 
Jahreszeit.  Eine  wertvoUc  Bestätigung  schien  die  Kassowitz^cYiQ  Lehre  durch  die 

eigentümhche  Abhängigkeit  der  Tetaniefrequenz  von  der  Jahreszeit  zu  er- 
fahren. Ebenso  wie  v.  Jacksch,  v.  Frankl-Hochwart  u.  a.  für  die  manifeste 
Tetanie  der  Erwachsenen,  stellten  Loos,  Escherich,  Ganghojner  u.  a.  für  die 
manifeste  Tetanie  und  den  Laryngospasmus  der  Kinder  fest,  daß  die  Zahl 
der  Neuerkrankungen  vom  Beginne  des  Winters  allmähhch  gegen  die  Früh- 
jahrsmonate  hin  zunimmt,  im  Februar  oder  März  den  höchsten  Stand  er- 
reicht, und  von  da  an  abnehmend  während  des  Hochsommers  in  der  Regel 
Null  wird.  Wir  führen  als  Paradigma  Escherichs  Statistik  über  246  Fälle  an. 

Jahres-Monat       I.  II.  III.   IV.  V.  VI.  VII.  VIII.  IX.  X.  XI.  XII. 

Zahl  der  Fälle     29    51     59     45    10    7       0       1       4     2     21  16 

Kassowitz  wies  nun  auf  die  Ähnhchkeit  dieser  Tetaniefrequenz  mit  der 
Jahresfrequenz  der  Rachitiserkrankungen  hin  und  schloß  daraus  auf  eine 
innere  Zusammengehörigkeit  beider  Krankheiten.  Die  Nachuntersuchung 
dieser  Verhältnisse  durch  Loos,  Ganghojner,  Cassel,  Fischl  u.  a.  ergab  nun 
zwar  für  beide  Erkrankungen  eine  Frequenzzunahme  in  den  letzten  Winter- 
und  in  den  Frühjahrsmonaten,  aber  keine  genaue  zeitliche  Übereinstim- 
mung; im  allgemeinen  erreichten  die  Tetanien  ihre  höchste  Frequenz  im 
Februar  oder  März,  die  Rachitiserkrankungen  erst  im  April  oder  Mai.  Der 
aus  dieser  immerhin  geringen  Abweichung  gegen  die  KassoivitzBchen  Be- 
weisführung erhobene  Einwand  erscheint  wenig  bedeutungsvoll  gegenüber 
demjenigen,  welcher  all  diesen  Frequenzstatistiken  der  Rachitis  überhaupt 
jeden  Wert  abspricht.  Wir  selbst  stehen  ganz  auf  diesem  Standpunkte,  der 
hier  nicht  weiter  zu  begründen  ist,  und  haben  deshalb  unterlassen,  genauer 
auf  die  Literaturangaben  einzugehen.  Überdies  Avird  es  niemandem  ein- 
fallen, die  Tetanie  der  Erwachsenen  mit  der  Rachitis  in  Zusammenhang  zu 
bringen,  obwohl  für  sie  die  gleiche  Frequenzsteigerung  im  Frühjahr  statistisch 
festgestellt  ist. 

Die  in  Rede  stehende  Tatsache  selbst  halten  wir  auf  Grund  unserer 
jahrelangen  Beobachtungen  für  so  sicher,  daß  es  uns  nicht  gelockt  hat, 
dafür  auch  unsererseits  noch  eine  neue  Statistik  zu  liefern. 
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Bei  unseren  galvanischen  Untersvichungen  an  mehreren  hundert  Kindern  fanden 
wir  übrigens,  daß  nicht  nur  die  klinischen  Manifestationen  (Tetanie,  Laryngospas- 
mus,  Eklampsie),  sondern  auch  die  völlig  latente  spasmophile  Diathese  im  Spätwinter 
und  Frühjahr  viel  häufiger  nachweisbar  ist,  als  im  Sommer  und  Herbst.  An  sorg- 
fältig untersuchtem  Krankenhausmaterial  hat  das  auch  Finkelstcin  gefunden,  und 
von  Pirquet  hat  dasselbe  für  seine  ,, anodische  Übei'erregljarkeit"  bestätigt.  Worauf 
die  Abhängigkeit  von  der  Jahreszeit  beruht,  ist  nicht  klar. 

Die  Frequenz  der  Tetanie  wie  des  Laryngospasmus  erscheint  nach  der  vorliegenden 
Literatur  sehr  verschieden  groß  in  verschiedenen  Ländern  und  Städten.  Während  sie  in 
manchen  Orten  zu  gewissen  Jahreszeiten  eine  ,, epidemische"  Häufung  zeigen,  sollen 
sie  in  anderen  dauernd  selten  sein.  Ob  diese  Angaben  den  tatsächlichen  Verhältnissen 
entsprechen  oder  auf  Irrtümern  der  betreffenden  Gewährsmänner  beruhen,  entzieht 
sich  iinserer  Kritik,  doch  halten  wir  vorläufig  weitgehende  Zweifel  für  angebracht. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  ferner  die  viel  größere  Frequenz  der 
spasmophilen  Erkrankungen  in  ärmlichen  Bevölkerungsschichten  behauptet, 
ja  dieses  Verhalten  ist  sogar  als  Grundlage  weittragender  pathogenetischer 
Schlußfolgerungen  benutzt  Avorden  (respiratorische  Noxe,  Kassowitz).  Wir 
selbst  waren  so  oft  in  der  Lage,  auch  unter  den  günstigsten  Wohnungs-  und 
Pflegebedingungen  die  Manifestationen  der  spasmophilen  Diathese  zu  beob- 
achten, daß  wir  die  gegenteiligen  Angaben  in  Zweifel  ziehen  und  keines- 
wegs die  tetanoiden  Erkrankungen  als  Proletarierkrankheit  bezeichnen 
möchten.  Viel  eher  erscheint  es  uns  gerechtfertigt,  die  spasmophilen  Er- 
krankungen als  eine  häufige  Krankheit  der  künstlich,  Avenigstens  der  un- 
zweckmäßig genährten  und  überernährten,  chronisch  stoffwechselkranken 
Säughnge  anzusprechen,  die  sich  allerdings  in  den  niedrigen  Volksschichten 
viel  häufiger  finden  als  in  gebildeten  und  wohlhabenden. 

Die  Spasmophihe  ist  eine  in  hohem  Maße  direkt  erbliche  tmd  familäre 
Krankheit.  Diese  schon  von  Seeligmüller,  Pott  u.  a.  gekannte  Tatsache  hat 
sich  uns  mit  der  Zunahme  unserer  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  immer 
mehr  als  eine  der  am  besten  gesicherten  und  Avichtigsten  herausgestellt. 
Wir  verfügen  aus  dem  Materiale  der  Breslauer  Kinderklinik  jetzt  über 
mehrere  Dutzend  Beobachtungen  von  Familien,  in  denen  die  Mutter^)  als 
Kind  Laryngospasmus  oder  Eklampsie  hatte  und  als  residuäres  Latenz- 
symptom  ein  lebhaftes  Fazialisphänomen  aufweist,  AA'ährend  einige  von  ihren 
Kindern  diese  oder  jene  Manifestation  der  gleichen  Diathese  im  Laufe  der 
ersten  Kindheit  gezeigt  haben,  andere  AA-enigstens  bei  eingehender  Unter- 
suchung Latenzsymptome  erkennen  lassen.  Es  kommt  gewiß  vor,  daß  in 
einer  Reihe  von  Kindern  eins  oder  mehrere  ganz  verschont  bleiben,  gerade 
wie  Avir  mitten  unter  fetten  oder  zu  katarrhalischen  Erkrankungen  dispo- 
nierten GeschAvistern  gelegenthch  ein  mageres  oder  ein  durchaus  nicht  an- 
fälHges  finden,  andererseits  aber  sind  die  Fälle  viel  zahlreicher,  in  denen 
(Adelleicht  unter  MitAvirkung  analoger  ahmentärer  Schädlichkeiten)  drei, 
Arier  Kinder  derselben  Eltern  hintereinander  im  zAveiten  oder  dritten  Le- 
bensjahre an  Krämpfen  oder  Laryngospasmus  erkranken  und  ev.  zu- 
grunde gehen. 

Einmal  wurden  Avir  von  einer  Frau  tun  Rat  angegangen,  AA-elche  ihr  siebentes 
Kind  erwartete,  nachdem  sie  alle  sechs  früheren  an  Krämpfen  verloren  hatte.  Und 
dabei  ließ  sich  durch  Befragen  der  intelligenten  Frau  feststellen,  daß  alle  diese  Kinder 
normal  geboren,  bis  zui  Zeit  der  Zahnung  gediehen  und  ohne  fieberhafte  Infektions- 
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krankheiten  oder  schwere  Magendarmsymptome  unter  epileptiformen  Ivrämpfen 
zugrunde  gegangen  waren.  Solche  Häufung  der  schwersten  Formen  ist  glückUcher- 
weise  recht  selten,  aber  die  der  leichten  und  der  dauernd  latent  bleibenden,  die  nur 
durch  wiederholte  genaue  Untersuchung  entdeckt  werden,  ist  in  vielen  Fällen  nach- 
weisbar. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  wir  in  einzelnen  Fällen  auch  die  Erbhch- 
keit  von  väterHcher  Seite  feststellen  konnten. 

Die  Tatsache,  daß  Mütter  eklamj^tischer  Kinder  öfter  ein  Fazialisphänomen 
aufweisen,  ist  auch  Kassowitz  am  poliklinischen  Materiale  aufgefallen  und  von  ihm 
im  Sinne  seiner  Theorie  der  respiratorischen  Noxe  so  gedeutet  worden,  daß  bei  Mutter 
und  Kind  die  verdorbene  Luft  der  Proletarierwohnung  krankmachend  gewirkt  habe. 
Die  Beobachtung  des  gleichen  Vorkommnisses  unter  den  besten  hygienischen  Be- 
dingimgen  oder  bei  im  Freien  arbeitenden  Müttern  widerspricht  dieser  Annahme. 

Die  Beziehungen  der  SpasmophiUe  zur  allgemeinen  Neuropathie  er- 
scheinen heute  enger,  als  wir  dies  noch  in  der  ersten  Auflage  dieses  Hand- 
buches angegeben  haben.  Die  Untersuchungen  von  Thiemich  und  Birk 
über  die  Entwicklung  eklamptischer  Säughnge  in  der  späteren  Kindheit 
haben  viel  klarer,  als  es  aus  der  Beurteilung  der  Familien  bei  polikhnischen 
Kranken  möglich  war,  gezeigt,  daß  nur  ein  kleiner  Teil  dieser  Kinder  sich 
normal  weiter  entwickelt;  die  Mehrzahl  weist  später  intellektuelle  oder 
neuropathische  Störungen  auf,  als  deren  Ursache  wir  nicht  die  vorher- 
gegangene spasmophile  Krankheitsäußerung  (Eklampsie,  Laryngospas- 
mus) ,  sondern  eine  kongenitale  und  wahrscheinlich  hereditäre  Minder- 
wertigkeit des  Nervensystems  ansprechen  müssen,  deren  frühzeitiger  Aus- 
druck eben  diese  tetanoiden  Erkrankungen  sind.  Hervorgehoben  sei,  daß 
Epilepsie  bei  den  Aszendenten  und  Geschwistern  von  Eklampsiepatienten 
geradezu  zu  den  Seltenheiten  gehört,  und  daß  wir  nach  wie  vor  eine  gene- 
tische Zusammengehörigkeit  von  Eklampsie  und  Epilepsie  für  nicht  er- 
wiesen oder  wahrscheinlich  halten.  Auf  Grund  eigener  Untersuchungen 
hat  sich  jüngst  Potpeschnigg  unseren  Anschauungen  angeschlossen. 

Das  Alter,  in  welchem  Eklampsie  und  Laryngospasmus  beginnen, 
erstreckt  sich  etwa  vom  dritten  oder  vierten  Lebensmonate  bis  zum  Ende 
des  zweiten  Lebensjahres,  bei  der  Tetanie  bis  zum  Ende  des  dritten.  Die 
größte  Häufigkeit  finden  wir  aber  im  zweiten  und  dritten  Lebenshalbjahre. 
Diese  Angaben  beziehen  sich  sowohl  auf  das  Einsetzen  der  ersten  manifesten 
Erscheinungen  als  auf  das  Verschwinden  derselben.  Unzweifelhaft  ist 
übrigens  beides  außer  vom  Lebensalter  auch  von  der  Jahreszeit  abhängig, 
wie  wir  das  oben  schon  mitgeteilt  haben.  Dies  macht  sich  besonders  an  den 
nicht  seltenen  Rezidiven  bemerkbar.  Der  Verlauf  ist  dann  gewöhnhch  der, 
daß  ein  Kind,  welches  z.  B.  im  Januar,  neun  Monate  alt,  an  Eklampsie  er- 
krankt ist,  in  den  Frühjahrsmonaten  noch  eine  Reihe  von  Anfällen  erleidet, 
dann  aber  im  Sommer  von  Erscheinungen  frei  bleibt  und  auch  seine  Über- 
erregbarkeit verliert.  Im  nächsten  Winter  mit  dem  Eintritt  der  dispo- 
nierenden Jahreszeit  stellt  sich  aber  die  Spasmophilie  und  häufig  genug  auch 
ein  oder  der  andere  Krampfanfall  wieder  ein;  nur  selten  kommt  es  aller- 
dings zu  gehäuften  Anfällen.  Bei  einer  Minderzahl  von  Kindern  wiederholt 
sich  dies  auch  im  dritten  oder  selbst  vierten  Winter  und  Frühjahr,  trotz- 
dem das  Kind  sich  dann  in  einem  Lebensalter  befindet,  in  welchem  die 
Krankheit  selten  und  Ersterkrankungen  kaum  beobachtete  Ausnahmen 
sind.  Übrigens  haben  wir  Rezidive  im  nächsten  Jahre  seltener  bei  der 
Tetanie  und  dem  Laryngospasmus  als  bei  der  Eklampsie  gesehen. 
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In  einem  gewissen  Gegensatze  zu  diesen  überwiegend  dem  Säuglingsalter  an-  Spätformen, 
gehörenden  Fällen  stehen  diejenigen  Erkrankungen  an  Eklampsie  und  manifester 
Tetanie,  seltener  an  Laryngosi^asmus,  welche  im  dritten  bis  sechsten  oder  achten 
Lebensjahre  auftreten,  ohne  Rezidive  darzvxstellen.  Handelt  es  sich  um  Tetanien, 
so  ist  die  Sachlage  klar,  handelt  es  sich  aber  um  Eklampsieen  bei  bisher  gesunden, 
von  spasmophilen  Symptomen  verschont  gebliebenen  Kindern,  so  kann  die  Beurtei- 
lung viel  schwerer  und  die  Abgrenzung  solcher  ,,Späteklampsie"  gegenüber  der  Epi- 
lepsie von  weittragender  Bedeutung  sein. 

Viel  häufiger  noch  als  Rezidive  einer  der  genannten  Manifestationen 
ist  das  Bestehenbleiben  der  latenten  Diathese  durch  Jahre  und  vielleicht  Jahr-  , 
zehnte  hindurch.  Am  leichtesten  ist  das  nachzuweisen  durch  die  Unter- 
suchung auf  das  Vorhandensein  des  FaziaUsphänomens,  das  von  Thiemich 
auch  bei  älteren  Kindern  nicht  als  neuropathisches  Stigma  schlechthin, 
sondern  als  spezifisches  Latenzsymptom  der  Tetanie  bzw.  Spasmophilie 
aufgefaßt  wird. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  das  Fazialisphänomen  als  häufiger 
Befund  bei  Neuropathien  aller  Art,  bei  Epilepsie,  ja  bei  allen  möglichen 
Krankheiten  angegeben  und  deshalb  nicht  als  spezifisch  anerkannt.  Eine 
Übereinkunft  dieser  einander  widersprechenden  Meinungen  wird  durch  die 
neuerdings  klargestellten  Beziehungen  zwischen  Spasmophihe  und  Neuro- 
pathie angebahnt. 

Die  nahehegende  Forderung,  diese  Ansicht  durch  elektrische  Unter- 
suchungen bei  älteren  Kindern  zu  bestätigen,  ist  bisher  nicht  erfüllt,  weil 
niemand  die  sehr  mühevolle  Arbeit  übernommen  hat,  wirklich  einwands- 
freie  Normalzahlen  für  das  spätere  Kindesalter  zu  ermitteln. 


Ätiologie  und  Pathogenese  der  Spasmophilie. 

Die  Darstellung  erfordert  eine  möglichst  scharfe  Trennung  zwischen 
den  Ursachen  und  Entstehungsbedingungen  einerseits  der  Diathese  und 
andererseits  der  aus  ihr  erwachsenden  klinischen  Krankheitserscheinungen. 

Als  Ursache  der  Tetanie  und  der  ihr  zugrunde  liegenden  Übererregbar- 
keit des  Nervensystems  ist  von  manchen  Autoren  eine  Allgemeininfektion 
angesprochen  worden,  geradeso  wie  dies  z.  B.  auch  für  die  Rachitis  ge- 
schehen ist.  Als  Begründimg  dafür  ist  immer  das  epidemieartig  gehäufte 
Auftreten  der  Erkrankungen  in  gewissen  Jahreszeiten  und  an  bestimmten 
Orten  angesehen  worden;  es  fehlt  aber  jeder  stichhaltige  Beweis,  da  die  an- 
gebhch  beweisenden  Tatsachen  teils  unsicher,  teils  anderer  Deutung  zu- 
gänglich sind.  Ziidem  bietet  das  bei  unkompliziertem  Verlauf  völlig  fieber- 
lose Krankheitsbild  nichts,  was  einem  unvoreingenommenen  Beobachter 
den  Gedanken  an  eine  Infektionskrankheit  nahelegen  könnte. 

Gleichfalls  an  die  örthche  und  zeitliche  Häufung  der  Erkrankungen 
knüpft  die  von  Kassowitz  aufgestellte  Theorie  der  respiratorischen  Noxe, 
auf  deren  Mängel  wir  schon  oben  hingewiesen  haben. 

Auch  die  von  Paltauf  inaugurierte  m\A  von  Escherich  mit  der  Tetanie 
und  den  tetanoiden  Erscheinungen  in  Zusammenhang  gebrachte  Lehre  vom 
Status  lymphaticus  ist  nicht  befriedigend.  Denn  selbst  Avenn  man  den 
Status  lymphaticus  als  wohlcharakterisierte  Konstitutionsanomalie  gelten 
läßt  —  was  schwerwiegenden  Bedenken  begegnet  — ,  findet  sich  dieselbe 
nur  bei  einem  Teile  der  spasmophilen  Kinder,  Avährend  viele  andere  ganz 
im  Gegensatz  zu  diesem  pastösen   lymphatischen"  Typus  sogar  mager  und 
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dürftig  entwickelt  sind.  Es  ist  aber  anzuerkennen,  daß  die  Diathese  bei  den 
letzteren  gewöhnlich  latent  bleibt,  während  bei  den  fetten  und  pastösen 
viel  häufiger  manifeste  Krankheitssymptome  hervortreten. 
Nahrung.  Als  gesicherte  Tatsache  ergibt  sich  aus  der  klinischen  Beobachtung, 

daß  die  Qualität  und  Quantität  der  Nahrung  imstande  ist,  eine  spasmophile 
Diathese  hervorzurufen  und  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Wir  kennen 
damit  einen  Faktor  von  unbestreitbarer  Wichtigkeit,  aber  wir  sind  noch 
weit  entfernt,  seine  Wirkungsweise  zu  durchschauen. 

Die  schützende  und  heilende  Wirkung  der  Frauenmilch  beruht  wahr- 
scheinlich darauf,  daß  sie  am  ehesten  ein  physiologisches  Gedeihen,  eine 
harmonische  Entwicklung,  Zusammensetzung  und  Funktion  aller  Organe 
und  Gewebe  ermöglicht;  wir  haben  keinen  Anlaß,  die  Mitwirkung  spezi- 
fischer Schutzstoffe  anzunehmen.  Daß  latente  oder  manifeste  Spasmophihe 
vereinzelt  auch  bei  regelrecht  von  Geburt  an  geleiteter  Brusternährung 
vorkommt,  betrachten  wir  als  den  Ausdruck  einer  konstitutionellen  Dis- 
position (wie  bei  der  Rachitis,  der  exsudativen  Diathese  u.  a.),  für  die  ja 
gerade  bei  der  Spasmophilie  das  familiär  gehäufte  Vorkommen  spricht. 
Ebenso  erscheint  es  verständlich,  daß  konsumptive  Krankheiten,  mögen 
sie  ahmentärer  oder  parenteraler  Natur  sein  und  mit  oder  ohne  Fieber- 
perioden verlaufen,  die  konstitutionelle  Disposition  steigern  können ;  damit 
wird  zugleich  den  unfruchtbaren  Diskussionen,  ob  mehr  die  Diarrhöe  oder 
die  Obstipation  oder  das  Fieber  krampferzeugend  wirke,  der  Boden  ent- 
zogen. 

Molke.  Die  schädigende  Wirkung  der  Kuhmilch  im  Gegensatze  zu  der  prophy- 

laktischen und  kurativen  der  Frauenmilch  legte  den  Gedanken  nahe,  die 
wichtigsten  Bestandteile  der  Tiermilch  getrennt  und  einzeln  oder  in  be- 
stimmten Kombinationen  auf  ihre  erregbarkeitsteigernde  Wirkung  zu 
prüfen.  Derartige  Untersuchungen  hat  Finkelstein  angestellt  und  gefunden, 
daß  Kasein  (in  Form  von  Plasmon  oder  Nutrose),  Milchfett  und  Zucker  zu 
einer  die  Erregbarkeit  mildernden  Diät  (Frauenmilch,  Schleim,  Mehlab- 
kochungen) hinzugefügt,  keinen  nachteiligen  Einfluß  hatten,  daß  aber  die 
Kuhmilchmolke  die  gleiche  erregende  Wirkung,  wie  die  Kuhmilch  selber, 
ausübte,  so  daß  vermutlich  ein  in  der  Molke  gelöster  Körper  in  irgendeiner 
Weise  beteiligt  ist.  Unsere  eigenen  Erfahrungen  bestätigen  die  der  Molke 
zugeschriebene  Wirkung  nicht,  doch  liegen,  wie  schon  oben  betont  wurde, 
noch  keineswegs  durchsichtige,  jedenfalls  sehr  komphzierte  Verhältnisse 
vor.  Im  Verfolg  weiterer  Studien  über  die  alimentäre  Bedeutung  der  Molke 
hat  Finkelstein  später  in  seinem  Lehrbuche  die  Annahme,  daß  anorgarüsche 
Stoffe  der  Molke  bei  diesen  Vorgängen  die  Hauptrolle  spielen,  ausdrücklich 
als  wahrscheinlich  bezeichnet. 
Kalkarmut.  Von  der  aus  der  experimentellen  Physiologie  her  bekannten  Erfahrung 
ausgehend,  daß  die  Erregbarkeit  eines  peripheren  Nerven  durch  physi- 
kalisch wirksame  Salzlösungen  beeinflußt  wird,  hat  zuerst  Gzerny  Stö- 
rungen des  Mineralstoffwechsels  als  Ursache  der  Spasmopliihe  in  Betracht 
gezogen.  Seine  Aufmerksamkeit  w^urde  zuerst  auf  den  Kalk  gelenkt  durch 
die  von  Sabbatani  experimentell  gefundene  Tatsache,  daß  eine  künstliche 
Verminderung  des  aktiven  Kalkgehaltes  der  Hirnrinde  (durch  Betupfen 
derselben  mit  kalkfällenden  Chemikahen  hervorgerufen)  die  Reizbarkeit 
derselben  gegenüber  dem  elektrischen  Strome  erhöht.   Auf  Czernys  Ver- 


Funktionelle  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


183 


anlassung  untersuchte  deshalb  Quest  den  Kalkgehalt  von  Tetanikergehirnen 
und  fand  ihn  geringer  als  in  den  Gehirnen  gleichaltriger  normaler  Kinder. 
In  der  Folge  ist  Quests  bedeutsame  Entdeckung  mehrfach  nachgeprüft 
worden.  Während  Silvestri  übereinstimmende  Resultate  erhielt,  fand 
M.  Cohn  bei  zwei  Tetanikergehirnen  keine  Verminderung  des  Kalkgehaltes. 
Zur  endgültigen  Klärung  der  Frage  bedarf  es  noch  zahlreicher  weiterer 
Untersuchungen,  um  so  mehr,  als  die  sich  im  wachsenden  Gehirne  indivi- 
duell verschieden  rasch  vollziehende  Markreifung  an  und  für  sich  inkon- 
stante Werte  der  Kalkuntersuchungen  bedingen  kann,  was  die  Frage  erheb- 
lich kompliziert.  Untersuchungen  der  Rinde  allein  sind  wegen  der  Schwierig- 
keit, ausreichendes  Material  zu  gewinnen,  bisher  nicht  angestellt  worden. 

Auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  und  theoretischer  Deduktionen 
trat  zuerst  Stöltzner  der  Anschauung  der  Breslauer  Schule  entgegen.  Er 
erklärte  die  Kindertetanie  bzw.  Spasmophihe  geradezu  als  eine  Kalzium- 
vergiftung, eine  Kalküberladung  des  Organismus,  an  der  die  gesteigerte 
Kalkzufuhr  durch  Kuhmilch-Überernährung,  abnormes  Freiwerden  von 
Gewebskalk  infolge  rachitischer  Knochenerkrankung  und  drittens  be- 
hinderte Kalkausscheidung  infolge  einer  sekretorischen  Insuffizienz  der  Darm- 
wand gemeinsam  beteiligt  zu  denken  seien.  Diese  Arbeit  hat  in  den  letzten 
Jahren  eine  Reihe  von  Untersuchungen  und  Pubhkationen  hervorgerufen, 
die  ausnahmslos  zur  Ablehnung  der  Stöltzner&chQJx  Hypothese  gelangt  sind. 

Experimentell  versuchte  zunächst  Quest  selbst  seine  früheren  Befunde 
zu  stützen;  an  kalkarm  gefütterten  Hunden,  die  dabei  an  Osteoporose  er- 
krankten, fand  er  eine  starke  Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der 
peripheren  Nerven.  Die  Hirnrinde  wurde  dabei  nicht  übererregbar,  und 
zwar,  wie  die  chemische  Untersuchung  ergab,  weil  das  Gehirn  trotz  der 
kalkarmen  Nahrung  seinen  normalen  Kalkgehalt  bewahrt  hatte,  v.  Cy- 
hulslci  fand  im  Stoffwechselversuche  an  einem  tetaniekranken  Säughnge 
keine  Kalkstauung  zurzeit  der  manifesten  Tetanie,  v.  Pirqtiet,  Bogen  und 
Risel  wiederholten  die  Stöltznerfich.Gn  Versuche  mit  Darreichung  löshcher 
Kalksalze  an  Kinder.  Sie  konnten  Stöltzners  Angaben  bei  Innehaltung  der 
notwendigen  Kautelen  nicht  bestätigen  und  wiesen  auf  die  von  ilim  außer 
acht  gelassenen  Fehlerquellen  hin.  Unvereinbar  mit  Stöltzners  Hypothese 
erscheint  schließlich  der  neuerdings  von  Birk  und  von  Schabad  unabhängig 
voneinander  erhobene  Befund,  daß  Phosphorlebertran  beim  rachitischen 
Kinde  die  Kalkretention  steigert;  infolgedessen  müßte  er  Avie  ein  Gift  auf 
den  ohnehin  kalküberladenen  Organismus  Avirken,  v\-as  den  khnischen  Er- 
fahrungen direkt  Aviderspricht. 

Die  jüngste,  besonders  durch  die  Autorität  Escherichs  rasch  zu  großem 
Ansehen  gelangte  Phase  der  Spasmophiheforschung  erblickt  deren  Grund- 
lage in  einer  Hypofunktion  der  sogen.  Glandulae  parathyreoideae  (Sand- 
ström) oder  Epithelkörperchen  {A.  Kohn).  Nachdem  als  sichergestellt  gelten 
konnte,  daß  die  nach  Strumaexstirpationen  bei  Erwachsenen  zuA\'eilen  auf- 
tretende Tetarüe  durch  Entfernung  oder  Schädigung  der  genannten  Organe 
bedingt  sei^),  stellte  Pineles  zuerst  die  Behauptung  auf,  daß  auch  die  Te- 


Kalk- 
überladuiig. 
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^)  Bezüglich  der  sehr  mnf angreichen  Literatur  sei  außer  auf  die  neuen  Mono- 
gi'aphien  von  Escherich  und  v.  Frankl-Hochicart  besonders  auf  die  ausgezeichnete 
Darstelhmg  von  Rudinger  in  den  Ergebnissen  der  Innern  ^ledizin  und  Kinderheil- 
kunde, Bd.  II,  1908,  A'erwiesen. 
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tanie  des  Kindesalters  auf  einer  Insuffizienz  derselben  beruhe.  Während 
seine  Beweisführung  sich  auf  die  Hervorhebung  einer  Reihe  übereinstim- 
mender Symptome  bei  der  postoperativen  bzw.  experimentellen  Tetanie 
einerseits  und  der  kindHchen  Tetanie  andererseits  beschränkte,  zeigte  Erd- 
heim  zuerst,  daß  bei  Säuglingen  nicht  selten  Blutungen  bzw.  deren  Residuen 
in  den  Epithelkörperchen  vorhanden  seien,  die  wohl  als  anatomischer  Aus- 
druck einer  Schädigung  dieser  Organe  aufgefaßt  werden  könnten.  Unter 
Erdheims  Leitung  hat  dann  Yanase  auf  Escherichs  Veranlassung  die  Be- 
ziehungen der  anatomischen  Befunde  zu  den  spasmophilen  Symptomen, 
speziell  zur  galvanischen  Erregbarkeit  der  peripheren  motorischen  Nerven 
untersucht.  Sein  Ergebnis,  daß  Blutungen  oder  Blutpigmentreste  bei  allen 
Säughngen  mit  normaler  Erregbarkeit  vermißt,  dagegen  sehr  häufig  bei 
Kindern  mit  gesteigerter,  allerdings  größtenteils  nur  anodischer"  Uber- 
erregbarkeit gefunden  wurden,  erscheint  als  eine  wichtige  Stütze  der 
Esche7-ichsch.en  Auffassung,  doch  bleiben  noch  so  wesentliche  Lücken  in 
der  Beweisführung  bestehen,  daß  sie  keineswegs  als  vollkommen  gelungen 
gelten  kann. 

Eine  Funktionsstörung  der  Epithelkörperchen  ist  wohl  durch  frische  ausge- 
dehnte Blutungen,  aber  nicht  mehr  dxirch  die  bei  deren  Resor]5tion  zurückbleibenden 
Pigmentreste  vorstellbar.  Da  nun  die  Blutungen  nach  Erdheims  und  Yanases  Fest- 
stellungen hauptsächlich  intra  partum  zustande  kommen,  die  Spasmophilie  aber  nm* 
ganz  ausnahmsweise  vor  dem  zweiten  Lebensquartale,  am  häufigsten  im  dritten  bis 
sechsten,  auftritt,  zu  einer  Zeit,  in  welcher  die  Epithelkörperchenblutungen  bis  auf 
geringe  Pigmentreste  resorbiert  sind,  so  ist  zur  Erklärung  dieses  gegensätzlichen  Ver- 
haltens eine  neue  Hilfshypothese  erforderlich.  Da  den  Epithelkörperchen  eine  ent- 
giftende Tätigkeit  zugeschrieben  wird  —  eine  Vorstellimg,  die  übrigens  Eudinger  mit 
guten  Gründen  ablehnt  — ,  so  könnte  man  sich  vorstellen,  daß  erst  eine  langsam  fort- 
schreitende Anliäufung  des  unbekannten  ,,Tetaniegiftes"  zu  einer  bestimmten  Kon- 
zentration desselben  im  Organismus  geführt  haben  muß,  ehe  der  Ausfall  der  ,,Ent- 
giftimg"  klinisch  erkennbar  wird.  Die  allmähliche  Schädigung  des  Nervensystems 
müßte  in  dieser  Latenz-  oder  Inkubationsperiode  so  groß  geworden  sein,  daß  sie  selb- 
ständig andauert,  auch  wenn  die  Entgiftung  wieder  in  Gang  gekommen  ist.  Da  ferner 
das  Auftreten  klinischer  Erscheinungen  außer  von  dem  Maße  der  ,, Entgiftimg"  von 
der  Intensität  der  Toxinbildung  —  vielleicht  unter  bestimmten  alimentären  Ein- 
flüssen —  sowie  von  der  individuellen  Reizschwelle  des  Nervensystems,  an  dem  ja 
die  Krankheit  zuerst  manifest  wird,  abhängig  sein  kann,  so  können  auch  diese  wecla- 
selnden  Faktoren  zur  Erklärung  dafür  herangezogen  werden,  daß  ein  Parallelismus 
zwischen  dem  Grade  der  anatomischen  Veränderung  der  Gland.  parathyreoideae  mad 
den  klinischen  Krankheitserscheimmgen  nicht  besteht. 

Ganz  imaufgeklärt  bleibt  auch  durch  diese  Hypothese  der  auffällige  Einfhiß 
der  Jahreszeit  auf  die  latente  wie  die  manifeste  Spasmophilie. 

Ebenso  ist  das  familiäre  Auftreten  derselben  jedenfalls  durch  diese  anatomischen 
Befmide  nicht  ohne  weiteres  erklärt,  ixm  so  weniger,  als  ein  a  priori  zu  erwartender 
Einfluß  asphyktischer  Gebm-ten  auf  die  Entstehung  spasmophiler  Erkrankvmgen 
nicht  zu  bestehen  scheint.  Zur  Erklärung  ist  deshalb  eine  neue,  noch  kaum  gestützte 
Hypothese  aufgestellt  worden,  welche  ,,eine  durch  Rückständigkeit  der  anatomischen 
Entwicklung  oder  der  Funktion  bedingte  Minderleistimg  der  Epithelkörperchen" 
oder  eine  ,, angeborene  Hypoplasie"  derselben  annimmt. 
Konvergenz  Die  zweifellos  vorhandene  Abhängigkeit  der  Spasmophilie  von  der  Ernälirung 

Hypothesen,  erscheint  mit  der  Epithelkörperchenhypothese  vereinbar,  wenn  die  einander  aller- 
dings noch  recht  widersprechenden  Angaben  von  Vassale  und  Generali,  v.  Eiseisberg, 
Fuhr,  Münk,  Mac  Callum,  Breisacher  u.  a.  (zit.  nach  Stöltzner,  Jalirb.  f.  Kinderheil- 
kunde, Bd.  64,  S.  482)  richtig  sind,  daß  der  Verlauf  der  postoperativen  Tetanie  dm'cli 
die  Art  und  Menge  der  Nahrung  beeinflußt  werden  kann.  Bemerkenswert  ist,  daß 
auch  hierbei  die  Vermutung  besteht  {Escherich,  Monogr.,  S.  30),  ,,daß  imter  dem  Ein- 
fluß der  Epithelkörpercheninsuffizienz  eine  ungenügende  Bindvmg  oder  Verarbeitung 
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gewisser  anorganischer  Stoffe  erfolge,  die  für  den  normalen  Ablauf  des  intermediären 
Stoffwechsels  notwendig  sind.  In  erster  Linie  ist  dabei  an  eine  Störung  des  Kalkstoff- 
wechsels zu  denken 

Die  hier  zum  Ausdruck  kommende  Konvergenz  der  beiden  heute  durch  Tat- 
sachen gestützten  Spasmophilietheorien  erscheint  sehr  beachtenswert  und  die  Frage 
ist  berechtigt,  ob  für  die  Störung  des  Mineralstoffwechsels  der  Umweg  über  die 
Epithelkörperchen  unter  allen  Umstanden  nötig  oder  wahrscheinlich  ist.  Gar  viele 
Erfahrungen  sprechen  dagegen.  Die  rege  Arbeit,  die  vielerorts  auf  diesem  Gebiete 
eingesetzt  hat,  dürfte  bald  Klarheit  bringen. 

Fragen  wir  nun,  nachdem  wir  die  Entstehungsbedingimgen  der  spas- 
mophilen  Diathese  nach  dem  Maße  unserer  heutigen  Kenntnisse  klarzu- 
legen versucht  haben,  wodurch  und  auf  welchem  Wege  bei  bestehender 
Disposition  die  einzelnen  klinischen  Krankheitsäußerungen  (Tetanie,  Ek- 
lampsie, Laryngospasmus,  exspiratorische  Apnoe)  ausgelöst  werden,  so  ist 
das  Nächsthegende,  an  Reflexwirkungen  zu  denken.  Wir  erinnern  daran, 
daß  von  Soltmann  die  Begriffe  ,,Spasmophilie"  und  ,, gesteigerte  Reflex- 
disposition" identifiziert  worden  waren.  Das  Fehlen  der  logischerweise  zu 
postuherenden  gesetzmäßigen  oder  wenigstens  häufigen  Steigerung  der 
Sehnen-,  Haut-  und  Schleimhautreflexe  ist  schwer  mit  dieser  Deutung 
vereinbar.  Die  klinische  Beobachtung  legt  die  von  Tliiemicli  vertretene 
Auffassung  nahe,  daß  wenigstens  für  den  Laryngospasmus  und  wohl  auch 
für  die  Eklampsie  die  Hauptrolle  einer  Störung  der  Atmung  und  damit  der 
normalen  Ventilation  des  Blutes  zufällt.  Geschrei  aus  irgendeiner  Ursache 
ebenso  wie  das  reflektorisch  bedingte  Anhalten  der  Atmung  beim  Herunter- 
drücken der  Zunge  zw-ecks  Inspektion  des  Pharynx  oder  bei  Einführung 
einer  Magensonde  vermag  den  Anfall  auszulösen,  eine  Erfahrung,  deren 
praktische  Bedeutung  auf  der  Hand  liegt. 

Ähnhch  wirkt  vielleicht  die  übermäßig  starke  AnjiÜhmg  des  Ilagens 
durch  eine  allzu  reichhche  Mahlzeit,  der  wir  nach  der  khnischen  Beob- 
achtung eine  krampfauslösende  Rolle  zuzuschreiben  geneigt  sind.  Besonders 
die  durch  Herzstillstand  zustande  kommenden  plötzlichen  Todesfälle  spas- 
mophiler  Kinder  treten  so  auffallend  häufig  kurz  nach  reichlicher  Nahrungs- 
aufnahme ein,  daß  wir  darin  keinen  Zufall  erbhcken  dürfen  (Thiemich). 

Reflektorisch  unrksame  Reizungen  von  beliebigen  Körperstellen  aus  lassen 
sich  nicht  als  krampfauslösendes  Moment  erweisen.  Es  bedürfte  kaum  des 
ausdrückhchen  Hinweises,  daß  wir  auch  dem  Zahndurchbruche  keine  der- 
artige Bedeutung  zuerkennen,  wenn  diese  von  Fleischmann,  Kassowitz  u.v.  a. 
glücklich  überwundene  Irrlehre  nicht  bis  in  die  jüngste  Zeit  von  den  Neu- 
rologen (z.B.  Oppenheim  in  der  neuesten  V.  Auflage  seines  bekannten  Lehr- 
buches, S.  1416,  1908)  und  sogar  von  einigen  Pädiatern  {Spiegelberg, 
Bendix)  vertreten  Avürde. 

Schließhch  ist  das  Fieber  als  auslösendes  Moment  zu  erwähnen.  Die 
Bedeutung  desselben  richtig  einzuschätzen,  ist  schwer  möglich.  Obzwar 
die  khnische  Beobachtung  das  zeitliche  Zusammentreffen  von  Fieber  mit 
dem  Ausbruche  von  Krämpfen  häufig  genug  zeigt,  ist  die  alte  Anschauung, 
nach  w-elcher  Krämpfe  beim  Säughng  an  Stelle  von  SchütteKrost  auf- 
treten, nicht  aufrechtzuhalten.  Denn  wir  sehen  fast  ohne  Ausnahme  diese 
,, Fieberkrämpfe"  nur  Kinder  mit  spasmophiler  Diathese  befallen  und  ferner 
—  im  Gegensatze  zu  den  Schüttelfrösten  —  auch  bei  leichten  Infektionen 
(z.  B.  Varizellen)  und  geringen  Fieberanstiegen  zustande  kommen. 
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Über  die  Diagnose  und  Prognose  ist  im  vorstehenden  alles  Erforderliche 
mitgeteilt,  eine  kurze  zusammenfassende  Darstellung  erfordert  nur  noch  die 

Therapie  der  spasmophilen  Erkrankungen. 

Eine  Behandlung  des  akuten  Krampfanfalles  ist  in  der  Regel  nicht 
nötig,  da  derselbe  meist  schneller  zu  Ende  geht,  als  wir  mit  irgendwelchen 
Mitteln  einwirken  können.  Bei  hohem  Fieber  kann  ein  abkühlendes  laues 
Bad  von  Nutzen  sein,  im  übrigen  sind  alle  Bäder  zwecklos  und  stören  die 
vornehmhch  erforderliche  Ruhe.  Nur  bei  sehr  langdauernden  oder  mit 
kurzen  Remissionen  gehäuft  auftretenden  Krämpfen  ist  ein  Narkotikum 
angezeigt.  Wir  empfehlen  dafür  das  Chloralhydrat,  von  welchem  (in  etwa 
2proz.  Lösung)  mindestens  0,5  g  auf  einmal  als  Verweilklistier  zu  injizieren 
sind.  Die  Wirkung  tritt  stets  in  5 — 10  Minuten  ein  und  dauert  meist  6 
bis  8  Stunden.  Über  die  von  Henoch  u.  a.  empfohlenen  Chloroforminha- 
lationen haben  wir  keine  eigene  Erfahrung.  Bei  bedrohlichem  Atmungs- 
stillstande ist  künsthche  Atmung  einzuleiten,  sobald  Erschlaffung  einge- 
treten ist,  doch  droht  die  Hauptgefahr  vonseiten  des  plötzhchen  Herzstill- 
standes, gegen  den  wir  kein  Mittel  besitzen. 

Ganz  zu  verwerfen  sind  die  von  Oppenheim  noch  in  seiner  neuesten 
Auflage  (1908)  empfohlenen  Inzisionen  des  Zahnfleisches,  ebenso  wie  Senf- 
teige u.  dgl.  Es  ist  im  Gegenteil  streng  daran  festzuhalten,  daß  alles  unter- 
lassen wird,  was  das  Kind  beunruhigt,  zum  Schreien  bringt  und  dadurch 
die  Gefahr  der  Asphyxie  steigert  oder  von  neuem  hervorruft. 

Unmittelbar  nach  Beseitigung  des  Anfalles  sind  Maßregeln  gegen  die 
abnorme  Übererregbarkeit  des  Nervensystems  zu  ergreifen:  Entleerung  des 
Darms  durch  ein  Abführmittel  (Ol.  Ricini  einmal  1  Kinderlöffel  ziehen  wir 
dem  beliebten  Kalomel  vor)  und  Tee-  oder  (bei  älteren  Säuglingen)  Schleim- 
diät ohne  Milchzusatz,  ein  oder  zwei  Tage  hindurch.  Dabei  verschwindet 
gewöhnlich  die  Spasmophihe.  Dann  ist  (wenigstens  bei  jüngeren  Säug- 
lingen), w^enn  irgend  möghch,  Ernährung  mit  Frauenmilch  einzuleiten.  Wo 
dies  nicht  angängig,  sichert  am  besten  Mehldiät  gegen  das  Wiederkehren 
der  Übererregbarkeit,  doch  ist  wegen  der  Gefahr  des  Mehlnährschadens 
(Czerny)  dies  Regime  nicht  länger  als  etwa  eine  Woche  durchführbar,  dann 
muß  in  vorsichtiger  Weise  wieder  Milch  zugegeben  werden.  Im  allge- 
meinen ist  es  ratsam,  die  Ernährung  längere  Zeit  knapp  zu  gestalten  und 
lieber  wochenlang  auf  Gewichtszunahme  zu  verzichten,  als  die  Gefahr  von 
Rezidiven  heraufzubeschwören. 

Bei  älteren  Säuglingen  ist  zur  Ergänzung  der  knappen  und  besonders 
milcharmen  Kost  die  Verabreichung  von  Suppen  und  feinzerteiltem,  weichem 
Gemüse  statthaft. 

Während  bei  Frauenmilchernährung  die  durch  die  anfängliche  Ent- 
leerung des  Magendarmkanals  zum  Schwinden  gebrachte  Übererregbarkeit 
in  der  Regel  überhaupt  nicht  wiederkehrt,  ist  das  durch  keine  Art  der 
künstlichen  Ernährung  auf  die  Dauer  zu  erreichen.  Aber  es  gehngt,  die 
Übererregbarkeit  des  Nervensystems  in  mäßigen  Grenzen  zu  halten  und 
das  Auftreten  neuer  manifester  Krankheitssymptome  zu  verhüten. 

Die  prophylaktische  Bedeutung  dieser  Erfahrung  ist  einleuchtend. 

Schwieriger  gestaltet  sich  die  Ernährungstherapie  der  spasmophilen 
Erkrankungen  bei  elenden,  chronisch  magendarmkranken  Kindern.  In 
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diesen  immerhin  seltenen  Fällen,  bei  denen  nicht  nur  die  latente  Diathese, 
sondern  eine  manifeste  Krankheitserscheinung  besteht,  muß  die  Hebung 
des  Allgemeinzustandes  als  wichtigste  Aufgabe  angesehen  werden,  selbst 
ohne  Rücksicht  auf  die  Spasmophilie.  Das  ist  um  so  eher  statthaft,  als 
gerade  bei  solchen  Kindern  die  »Spasmophilie  äußerst  selten  schwere,  das 
Leben  bedrohende  Zufälle  zeitigt. 

In  allen  Fällen  tritt  gegenüber  der  Ernährungstherapie  die  medika-  Medikamente. 
mentöse  in  den  Hintergrund,  da  fortgesetzte  Verabreichung  von  Narcoticis 
kaum  statthaft  ist.  Vom  Brom,  das  vielleicht  in  Frage  käme,  haben  wir  ^rom. 
nie  eine  überzeugende  Wirkung  gesehen.  Daß  die  Verordnung  von  Kalk- 
präparaten, die  auf  den  ersten  Blick  rationell  erscheinen  könnte,  keine  Er- 
höhung des  Kalkgehaltes  der  Hirnrinde  bewirkt,  geht  aus  unserm  heutigen 
Wissen  vom  Kalkstoffwechsel  sicher  genug  hervor. 

Ebenso  wenig  rationell  erscheint  die  Verabreichung  von  Epithel-  t^ef^pie 
körperchen- Präparaten,  da  eine  Aufspeicherung  des  hypothetischen  ent- 
giftenden Sekretes  in  den  relativ  winzigen  Drüschen  sicher  nicht  statt- 
findet. Übereinstimmend  damit  sind  beweisende  Erfolge  des  nach  Vas- 
sales Angaben  aus  Epithelkörperchen  von  Ochsen  im  Mailänder  serothera- 
peutischen Institute  hergestellten  flüssigen  Extraktes  nicht  beobachtet 
worden. 

Die  bei  schwerer  chronischer  Tetanie  der  Erwachsenen  einigemal 
anscheinend  mit  Erfolg  vorgenommene  Implantation  fremder  menschlicher 
Epithelkörperchen  ist  beim  Kinde  bisher  nicht  versucht  Avorden  und 
dürfte  bei  dem  meist  rascheren  und  milderen  Verlaufe  kaum  jemals  in  Er- 
wägung zu  ziehen  sein. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  nur  der  Phosphor,  der  zuerst  i'iiosphof- 
von  Kassowitz  wie  zur  Behandlung  der  rachitischen  Knochenveränderungen 
so  auch  zur  schnellen  Beseitigung  der  ,, nervösen  Komplikationen"  der  Ra- 
chitis gerühmt  worden  ist  und  seitdem  ausgedehnte  Anwendung  und  Weiter- 
empfehlung gefunden  hat.  Der  Phosphor  zeigt  sich,  wie  auch  seine  An- 
hänger (z.  B.  Finkelstein)  zugeben,  nur  in  der  gebräuchlichen  Form  des 
Phosphorlebertrans  wirksam  und  versagt  bei  jeder  anderen  Darreichung; 
er  ist  also  stets  als  Phosphorlebertran  zw  verordnen. 

Welche  Bedeutung  dabei  dem  Phosphor  und  welche  dem  Lebertran 
zuzuschreiben  ist,  ist  schwer  zu  bestimmen.  Finkelstein  sah  vom  Lebertran 
allein  ,,nur  ausnahmsweise  einen  zweifelhaften  Einfluß'',  wir  selbst  sind 
geneigt,  die  Wirksamkeit  des  Lebertrans  ohne  Phosphor  höher  einzu- 
schätzen. Über  die  von  Finkelstein  in  seinem  Lehrbuche  empfohlene  Kom- 
bination von  roher  Milch  mit  Lebertran  haben  Avir  keine  ausreichende 
Erfahrung. 

Vorläufig  halten  wir  neben  der  Regelung  der  Diät  die  Verordnung  des 
auch  im  Pubhkum  gut  angeschriebenen  Phosphorlebertrans  für  am  meisten 
empfehlenswert^). 

Literatur:  Escherich,  Die  Tetanie  der  Kinder,  Wien  und  Leipzig,  1909 
(mit  sehr  umfassendem  Literaturverzeichnis)  —  Thicmich  und  Birk-,  Jahrb.  f.  Ivinder- 


Die  Reklame  für  alle  die  zahlreichen  Ersatzmittel  des  Lebertrans  (Fucol, 
Scotts  Emulsion  und  seine  Xachahmungen,  Rachisan  usw.)  sollte  von  Ärzten  keine 
Unterstützmig  finden. 
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Heilkunde,  Bd.  65  —  Potpeschnigg,  Arch.  f.  Khk.,  Bd.  47  —  Finkclstein,  Lelirbuch 
der  Säuglingskrankheiten,  I.  Bd.,  Berlin  1905  —  H.  Neumann,  Deutsche  Klinik, 
Bd.  VII,  S.  393  u.  423  —  Derselbe,  Medizin.  Reform,  1906,  Nr.  1  —  Thiemich,  Jahrb. 
f.  Kinderheilk.,  Bd.  51  —  Derselbe,  Monatsschrift  f.  Khk.,  Bd.  I  (1902)  —  Derselbe, 
ebenda,  Bd.  V  —  Derselbe,  Vierteljahrsschrift  f.  gerichtl.  Medizin,  3.  Folge,  Bd.  XXI, 
Heft  2  (1901)  —  Gregor,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.,  Bd.  X  (1901)  —  Mendel- 
sohn  und  Kuhn,  Arch.  f.  Khk.,  Bd.  44  (1906)  —  Kassowitz,  Wien,  mediz.  Wochen- 
schr.  1893  —  Derselbe,  Wien,  mediz.  Presse  1897  —  Ganghof ner,  Verhandlungen  der 
Gesellschaft  f.  Khk.,  München  1899  —  Cassel,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1897  — • 
Fischl,  ebenda  —  Escherich,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1896  u.  1897  —  Derselbe, 
Tetanie,  Traite  des  malad,  de  l'enfance,  Tome  IV  (1897,  II.  edit.  1904)  —  v.  Pir- 
quet, Wien.  med.  Presse  1907  —  Finkelstein,  Fortschr.  d.  Med.  1902,  Nr.  20  — Quest, 
.Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  61  —  Derselbe,  Wien.  khn.  Wochenschr.  1906,  Nr.  27  —  Silvestri, 
Ref.  Detitsch.  med.  Wochenschr.  1906,  S.  1428  —  M.  Cohn,  ebenda  1907,  Nr.  48  — 
Stöltzner,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  63  u.  64  —  Derselbe,  Neurolog.  Centralbl.  1908,  Nr.  2 
—  V.  Cybulski,  Monatsschr.  f.  Khk.,  Bd.  V  (1906)  Nr.  8  —  Bogen,  ebenda,  Bd.  VI, 
Nr.  5  —  Bisel,  Archiv  f.  Khk.,  Bd.  48  (1908)  —  Birk,  Monatsschr.  f.  Khk.,  Bd.  VII, 
Nr.  8  —  Schabad,  Therapie  der  Gegenwart,  Juni  1908  (vorläufige  Mitteilimg)  — 
Pineles,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  66  —  Erdheim,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  1904  —  Der- 
selbe, Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  d.  Med.  u.  Chirurg.  1906  —  Yanase, 
Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  67. 


Spasmus  nutans. 

Das  hervorstechendste  Symptom  dieser  unter  verschiedenen  Namen: 
Synonyma.  Head-sliaking,  Head-jerking,  Head-nodding,  Head-rotating,  Gyro-spasm, 
Nodding  Spasm  usw.  in  der  Literatur  beschriebenen  Erkrankung  ist  ein 
mehr  oder  minder  anhaltendes  Drehen  und  Nicken  oder  Schütteln  des 
Kopfes.  Die  Kombination  dieser  Kopfbewegungen  mit  nystagmischen 
Bewegungen  der  Bvübi,  welche  sich  zwar  nicht  in  jedem  Stadium  des  Lei- 
dens, aber  bei  längerer  Beobachtungsdauer  nahezu  gesetzmäßig  findet, 
sowie  eine  Reihe  anderer,  bei  allen  derartig  Erkrankten  Aviederkehrender 
Eigentümlichkeiten,  die  wir  noch  zu  schildern  haben  werden,  rechtfertigen 
die  Aufstellung  des  Spasmus  nutans  als  ein  besonderes  Krankheitsbild. 
Die  dazu  nötige  Abgrenzung  gegenüber  einigen  äußerhch  ähnhchen,  aber 
pathogenetisch  und  prognostisch  ganz  anders  zu  beurteilenden  Erkran- 
kungen verdanken  wir  in  der  Hauptsache  den  Arbeiten  von  Baudnitz, 
ArbeUeif  Späteren  Mitteilungen  von  Ausch,  Thomson  u.  a.  nur  weniges  hin- 

zugefügt haben.  Das  genauer  analysierte  Krankheitsbild  schildert  Baud- 
nitz selbst  mit  folgenden  Worten: 

,,Bei  höchstens  dreijährigen  Kindern  treten,  am  häufigsten  zwischen 
Krankheits-  dem  Sechsten  und  zwölften  Lebensmonate,  Kopfbewegungen  in  Form  von 

bild  und  ^         j.  o  o 

Verlauf.  Nicken,  Schütteln  oder  Drehen  auf,  welche  zum  höchsten  die  Schnelligkeit 
des  Sekundenpendels,  immer  nur  eine  geringe  Schwingungsbreite  besitzen. 
Der  Rumpf  nimmt  einzig  in  der  Weise  Anteil,  daß  er  beim  Nicken  zuweilen 
eine  kleine,  rein  mechanische  Gegenbewegung  macht. 

Den  Kopfbewegungen  ähnliche  kommen  im  Gesichte  (außer  um  die 
Augen),  am  Rumpfe,  an  den  Gliedmaßen  nicht  vor.  Schiefe  Kopfhaltung 
und  Zurückbleiben  des  Kopfes  bei  bestimmten  Blickrichtungen  sind  in  ein- 
zelnen Fällen  zu  beobachten.  Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  zeigt  sich 
immer  Nystagmus,  sehr  häufig  nur  eines  oder  vorwiegend  eines  Auges.  Der 
Nystagmus  tritt  später  auf  als  die  anderen  Erscheinungen  und  verschwindet 
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in  der  Regel  früher  als  die  krampfhaften  Kopfbewegungen,  doch  gibt  es 
Fälle,  wo  der  Nystagmus  das  Bild  beherrscht,  vielleicht  selbst  solche,  wo 
überhaupt  der  Nystagmus  allein  auftritt.  Augenzittern  und  Kopfbe- 
wegungen  lösen  sich  sehr  häufig  derart  ab,  daß  ersteres  bei  gewollter  oder 
erzwungener  Ruhe  des  Kopfes  auftritt. 

Eigentümliche,  vorübergehend  eingenommene  Augenstellungen,  Ad- 
duktion,  seltener  Abduktion  eines  Auges,  krampfhafte  Bewegungen  der 
Lider  sind  ein  häufiges,  Tränen  der  Augen  ein  seltenes  Vorkommnis.  Alle 
diese  Erscheinungen,  welche  im  Schlafe  verschwinden,  sind  deutlich  an  das 
Blickrichten,  sehr  häufig  nur  an  einzelne  Blickrichttingen  gebunden.  Die 
krampfhaften  Kopfbewegungen  und  die  schiefe  Kopfhaltung  hören  auf, 
wenn  in  Fällen,  wo  nur  oder  vorwiegend  e  i  n  Auge  nystagmisch  ist  — 
dieses,  in  den  übrigen,  wenn  beide  Augen  verbunden  sind.  Bei  Verschluß 
der  Augen  hervorgerufene  Kopfbewegungen  sind  vollkommen  normal.  Die 
Erscheinungen  des  Spasmus  nutans  gehen  ohne  jede  Spur  einer  Bewußt- 
seinstrübung oder  nachfolgender  Erschöpfung  einher.  Andere  nervöse  Krank- 
heitserscheinungen fehlen  in  der  Überzahl  der  Fälle,  ebenso  ein  schädlicher 
Einfluß  auf  die  geistige  Entwicklung.  Die  Krankheit  endet  vielmehr  mit 
vollkommener  Genesung,  kann  sich  aber  unter  deutlichen  Rückfällen  oder 
Steigerungen  durch  zwei  Jahre  hinziehen." 

Vergleichen  Avir  dieses  von  Raudnitz  meisterhaft  geschilderte  Bild  der 
Krankheit  und  ihres  Verlaufes  mit  den  früheren  Beschreibungen  derselben, 
so  beruht  der  wesentliche  Fortschritt  in  der  Erkenntnis  der  Abhängigkeit  der 
Kopf-  und  Augenbewegungen  vom  Blickrichten. 

Durch  seine  Beobachtungen  wurde  Raudnitz  auf  die  Rolle  hingeführt, 
welche  düstere  Wohnung  und  einseitige  bzw.  unzweckmäßige  Beleuchtung 
bei  der  Entstehung  des  Leidens  spielt.  Er  fand  —  wenigstens  für  die  Mehr- 
zahl seiner  Fälle  — ,  daß  die  Kinder  in  ihren  dunklen  Wohnungen  so  zu 
hegen  pflegen,  daß  sie,  um  nach  dem  Fenster  oder  der  sonst  vorhandenen 
dürftigen  Lichtquelle  hinsehen  oder  irgendein  in  der  Hand  gehaltenes 
Spielzeug  genau  betrachten  zu  können,  die  Augen  beständig  nach  einer 
Seite  oder  nach  oben  einstellen  mußten.  So  kommt  nach  seiner  Meinung 
die  Bewegungsstörung  zustande,  die  dem  Nystagmus  der  Bergleute  analog 
ist.  Als  unterstützend  für  seine  Hypothese  zieht  Raudnitz  die  seither  auch 
von  anderen  bestätigte  Tatsache  heran,  daß  der  Beginn  des  Leidens  ge- 
wöhnlich in  die  lichtarmen  Wintermonate  fällt. 

Natürhch  ist,  da  die  gleiche  Schädlichkeit  nur  bei  einem  sehr  kleinen 
Prozentsatze  aller  Kinder,  die  ihr  ausgesetzt  sind,  den  Spasmus  nutans 
hervorruft,  eine  individuelle  Disposition  erforderlich,  über  deren  Art  zur- 
zeit nur  Möghchkeiten  angeführt  werden  können.  In  manchen  Fällen 
handelt  es  sich  um  Kinder,  welche  durch  chronische  Ernährungsstörungen 
oder  fieberhafte  Krankheiten  in  schlechten  Allgemeinzustand  gekommen  sind, 
die  meisten  sind  mehr  oder  minder  rachitisch,  Avährend  neuropathische 
Belastung  oder  Ubergang  in  andere  Nervenleiden  nicht  nachweisbar  sind. 
Nach  Raudnitz^  geistvoller  Vermutung  spielen  vielleicht  dynamische  Ver- 
hältnisse der  Augenmuskeln  die  Hauptrolle.  Sind  diese  von  Haus  aus 
abnorm,  dann  würde  die  auslösende  Schädlichkeit  des  Lichtmangels  sehr 
gering  sein  und  doch  noch  den  Spasmus  nutans  und  Nystagmus  hervor- 
rufen können. 


Ausgang  in 
Heilung. 
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Therapie.  Die  Thcrapic  des  Spasmus  nutans  hat  sowohl  für  günstige  Beleuch- 

tungsverhältnisse  als  auch  für  Hebung  des  Allgemeinzustandes  der  Kinder 
durch  zweckmäßige  Ernährung  Sorge  zu  tragen,  wo  derselbe  ein  ungün- 
Prosnose.  stiger  ist.  Die  Prognose  ist  dann  stets  absolut  günstig. 
Differential-  Die  Diff eretitialdiagnose  kann  eigentlich  nur  gegenüber  dem  juvenilen 
(auch  kongenitalen)  Nystagmus  schwierig  werden,  wenn  derselbe  sich  — 
wie  es  dann  und  wann  vorkommt  —  mit  vereinzelten  krampfhaften  Kopf- 
bewegungen und  schiefer  Kopfhaltung  verbindet.  Die  Unterscheidung 
wird  meist  sofort  dadurch  möglich  sein,  daß  der  juvenile  Nystagmus  ge- 
wöhnlich eine  bestimmte  Veranlassung  erkennen  läßt  (zentrale  Makel, 
Katarakt,  Amblyopie  usw.);  schlimmsten  Falles  Avird  der  weitere  Verlauf 
die  Sachlage  klären. 

Ahnliche,  aber  im  ganzen  Verlaufe  ohne  Nystagmus  einhergehende  Schüttel- 
oder Nickbewegungen  des  Kopfes,  die  im  Beginne  von  organischen  Hirnerkrankungen 
(z.  B.  tuberkulöser  Meningitis,  Demme)  auftreten  können,  bieten  bei  Beachtimg  der 
begleitenden  Symptome  kaima  diagnostische  Schwierigkeiten.  Ebensowenig  ist  dies 
bei  der  multiplen  inseif örmigen  Sklerose  und  bei  der  Friedreich  sehen  Ataxie  der  Fall, 
schon  wegen  des  höheren  Lebensalters  der  Patienten. 

Gewisse  Schaixkel-  und  Rollbewegungen  psychisch  abnormer  und  imbeziller 
Kinder  können  mitunter  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Spasmus  nutans  besitzen,  doch 
fehlt  der  Nystagmus,  und  die  Bewegungen  selbst  sind  abwechslungsreicher  und  nicht 
so  vorwiegend  auf  den  Kopf  bescliränkt.  Überdies  ist  die  Imbezillität  meist  schon 
frühzeitig  objektiv  nachweisbar.  Wir  werden  diese  Bewegimgen  im  Abschnitte  Ste- 
reotypien ausführlicher  schildern.  Bei  Kindern  mit  juckenden  Ekzemen  am  Hinter- 
kopf oder  Nacken  sieht  man  mitunter  ein  ,, Wetzen"  des  Kopfes  auf  dem  Kopfkissen, 
besonders,  wenn  die  Hände  am  Kratzen  verhindert  werden.  Der  bestehende  Juck- 
reiz ist  immer  so  deutlich,  daß  sich  diagnostische  Schwierigkeiten  nicht  ergeben; 
überdies  fehlt  stets  und  dauernd  der  Nystagmus. 

Schließlich  ist  noch  kurz  darauf  hinzuweisen,  daß  die  als  Epilepsia  nutans  oder 
als  Nick-,  Gruß-  oder  Salaamkrämpfe  beschriebenen  Erscheinimgen  vom  Spasmus 
nutans,  dem  sie  auch  äußerlich  wenig  ähneln,  streng  zu  trennen  sind.  Sie  gehören 
zur  Epilepsie. 

Literatur:  Raudnitz,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  45  (1897).  Derselbe,  Verhand- 
lungen der  Gesellschaft  für  Khk.,  Karlsbad  1902  —  Ausch,  Arch.  f.  Khk.,  Bd.  28 
(1900)  —  Thomson,  Festschrift  in  Honor  of  Jacobi,  May  1900.  Derselbe,  Brit.  med. 
Journ.  1900,  30  th.  march. 


Chorea  minor. 

Im  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes,  welches  wir  als  Chorea  minor 
(s.  infectiosa)  oder  als  Sydenhamsche  Chorea  bezeichnen,  steht  die  chorea- 
tische  Bewegungsstörung.  Sie  setzt  sich,  wie  das  jüngst  Forstel-  analysiert 
hat,  aus  eigenartigen  ausfahrenden  ,, Spontanbewegungen"  und  aus  ,,chorea- 
tischen  Koordinationsstörungen"  zusammen.  So  entsteht  das  bekannte 
charakteristische  Bild. 

Indessen  reicht  dasselbe  nicht  aus,  um  an  und  für  sich  die  Diagnose 
Chorea  minor  zu  begründen,  die  choreatische  Bewegungsstörung  stellt  viel- 
mehr nur  ein  Symptom  dar,  welches  auch  bei  anderen  organischen  und 
funktionellen  Nervenleiden  vorkommt. 

Wir  erwähnen  hier  nur  km-z  die  einfache  chronische  xmd  die  progressive  chro- 
nische, familiär  auftretende  Chorea  (Huntington),  die  hysterische  und  die  auf  dem 
Boden  der  Degeneration  erwachsende  Choree  variable  des  degeneres  {Brissaud),  die 
Chorea  electrica,  die  posthemiplegischen  und  ähnliche  mehr  oder  minder  partielle 
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Choreaformen  und  werden  später  bei  Besprechung  der  Differentialdiagnose  ausführ- 
licher auf  diese  Dinge  zurückkommen. 

Klinisches  Bild.  Die  Chorea  minor  ist  eine  subakut  einsetzende  und 
nach  einigen  Wochen  oder  Monaten  in  Heilung  übergehende  Erkrankung 
des  Kindes-  und  Jugendalters.  Die  choreatische  Bewegungsstörung  be- 
trifft in  der  Regel  die  gesamte  willkürliche  Muskulatur,  wenn  auch  oft 
überwiegend  eine  Körperhälfte,  niemals,  oder  höchstens  kurze  Zeit  im  Be- 
ginne des  Leidens,  aber  eine  einzelne  Extremität.  Sie  verbindet  sich  nie- 
mals mit  spastischen  Zerebrallähmungen,  wie  die  postapoplektische  Chorea, 
aber  sie  bedingt  ausnahmsweise  schlaffe  Paresen  (Chorea  mollis  s.  para- 
lytica) ;  im  Schlafe  hören  die  choreatischen  Bewegungen  auf.  In  psychischer 
Beziehung  weisen  die  Kranken  gewöhnlich  ein  verändertes  Wesen  auf;  sie 
sind  sehr  wechselnder  Stimmung,  leicht  zum  Lachen  und  leichter  zum 
Weinen  geneigt,  zerfahren,  zu  konzentrierter  Aufmerksamkeit  und  geistiger 
Arbeit  unfähig,  schreckhaft  und  reizbar.  Jenseits  der  Kindheit  sind  psy- 
chotische Zustände  nicht  allzu  selten. 

Ferner  sind  Beziehungen  der  Chorea  minor  zum  Rheumatismus  und 
zu  endokarditischen  Prozessen  festgestellt  worden,  welche  den  anderen 
Choreaformen  fehlen  und  die  Vermutung  nahe  legen,  daß  die  Chorea  als 
Infektionskrankheit  aufzufassen  sei. 

Wenn  wir  sie  trotzdem  noch  in  der  gewohnten  Weise  unter  den  funktionellen 
Nervenlcrankheiten  abhandeln,  so  begründen  wir  dies  damit,  daß  Symptome  der 
bakteriellen  bzw.  miki'obischen  Infektion  (Fieber,  epidemisches  Auftreten  usw.)  fehlen 
oder  ganz  in  den  Hintergrund  treten,  so  daß  wir,  wenigstens  scheinbar,  eine  reine 
Neurose  vor  uns  haben. 

Die  bisher  mitgeteilten  pathologisch  -  anatomischen  Befunde  am  Ner- 
vensystem — •  von  den  Herzerkrankungen  sehen  wir  vorläufig  ab  —  sind 
nicht  derart,  uns  zu  einem  anderen  vStandpunkt  zu  drängen.  Sie  sind  teils 
in  ihrer  pathologischen  Dignität  nicht  klar  und  überdies  inkonstant,  wie 
z.  B.  die  sogen.  Choreakörperchen,  teils  nur  durch  die  komplizierenden 
septischen  oder  endokarditischen  Erkrankungen  bedingt,  wie  z.  B.  die 
multiplen  Embolien  kleiner  Hirnarterien,  und  deshalb  nicht  danach  an- 
getan, als  anatomisches  Korrelat  der  khnischen  Erscheinungen  in  unkomph- 
zierten  Fällen  zu  gelten. 

Trotz  des  Mangels  einwandsfreier  pathologisch-anatomischer  Befunde 
bei  der  Sydenhamschen  Chorea  gestattet  uns  die  völlige  Übereinstimmung 
der  Bewegungsstörung  mit  der  bei  symptomatischer  Chorea  bestehenden 
vorsichtige  Schlüsse  hinsichthch  der  anatomischen  Lokalisation  der  un- 
bekannten Veränderung.  Bonlioeffer  hat  zuerst  die  für  die  Chorea  minor 
charakteristische  Kombination  von  choreatischen  Spontanbewegungen  und 
choreatischen  Koordinationsstörungen  in  einem  Falle  von  Tumor  der 
Kleinhirnbindearme  beobachtet.  Im  Zusammenlialt  mit  der  älteren  An- 
gabe von  Gowers  und  zahlreichen  späteren  Untersucliern  können  Avir  des- 
halb eine  toxisch-infektiöse  Schädigung  des  Kleinhirns,  welche  nicht  zu 
groben  anatomischen  Läsionen  geführt  hat,  als  Ursache  der  Chorea  minor 
ansprechen.  Diese  Lokahsation  ist  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen 
wohl  imstande,  die  choreatische  Bewegungsstörung  verständhch  zu  machen, 
die  psychischen  Anomalien,  als  deren  Sitz  wir  das  Großhirn  ansehen 
müssen,  beweisen  aber,  daß  die  choreatische  Veränderung  mehr  oder  minder 
diffus  das  Zentralnervensystem  betrifft. 
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Es  sei  hier  angefügt,  daß  auch  Heubner  auf  Grund  der  Eigenart  der  choreatischen 
Bewegungsstörung  den  Gedanken  ausgesprochen  hat,  ,,daß  der  pathologische  Reiz, 
dem  diese  Bewegungen  ihren  Ursprung  verdanken,  nicht  an  denjenigen  Orten  des 
Gehirns,  die  man  für  gewöhnlich  als  motorische  schlechthin  bezeichnet,  oder  weiüg- 
stens  nicht  an  ihnen  allein  zur  Wirkung  kommen  kann :  also  an  der  vorderen  Zentral- 
windung und  an  der  Pyramidenf aserimg. " 

Art  des  Beginnes.  Die  choreatische  Bewegungsstörung  beginnt  ge- 
wöhnlich allmähhch,  indem  sich  zuerst  Spontanbewegungen  einstellen, 
welche  die  Muskelruhe  des  Kindes  oder  eine  Zweckbewegung  störend 
unterbrechen. 

Dadurch  kommt  es,  daß  das  Kind  nicht  stillsitzen  kann,  sondern  zappelt,  Gri- 
massen schneidet,  mit  den  Fingern  auf  dem  Tische  trommelt  oder  an  sich  herum- 
zupft, mit  den  Füßen  scharrt  usw.,  daß  es  Gegenstände  fallen  xmd  zerbrechen  läßt 
u.  dgl.  Dadurch,  und  durch  die  Mitbewegimgen,  welche  sich  bald  jeder  krafterfor- 
dernden Zielbewegung  hinzugesellen,  bekommt  das  Gebaren  der  Ivranken  oft  eine 
unfreiwillige  Komik,  die  von  selten  der  Umgebimg  Lachen  oder  Spott  hervorruft. 
Oft  werden  aber  die  Kinder  nicht  nur  gehänselt,  sondern  auch  als  ,, unartig"  bestraft, 
bis  einsichtige  Eltern  oder  Lehrer  oder  oft  genug  erst  der  Arzt  die  Sache  erkennen. 

In  jedem  Falle  wird  die  pathologische  Natur  der  Bewegungsstörung 
klar,  sobald  sie  höhere  Grade  erreicht  hat.  Das  Kind  ist  dann  in  bestän- 
diger Unruhe:  das  Mienenspiel  Avird  äußerst  lebhaft  und  wechselnd  und 
drückt  in  übertriebener  Weise  die  verschiedenartigsten  Affekte  in  buntem 
Durcheinander  aus,  ohne  daß  demselben  der  Stimmungsinhalt  immer  ent- 
spricht. Die  Zunge  und  die  ganze  am  Sprechakt  beteiügte  Muskulatur 
einschließlich  der  Respirationsmuskulatur  nimmt  an  der  Störung  teil,  die 
Sprache  wird  dadurch  in  charakteristischer  Weise  verändert. 

Ein  paar  Silben  oder  Worte  kommen  ganz  ordentlich  heraus,  plötzlich  senkt 
sich  die  Stimme  zu  kaum  verständlichem  Flüstern,  oder  sie  versagt  ganz  für  die  Dauer 
von  einigen  Worten,  während  die  fruchtlose  Anstrengung,  die  das  Kind  macht,  weiter- 
zusprechen, eine  Masse  mehr  oder  minder  drollig  oder  erschreckend  aussehender  Mit- 
bewegungen auslöst.  Wird  dann  die  Hemmimg  überwunden,  so  folgen  wieder  einige 
richtige  oder  artikulatorisch  entstellte  Worte,  und  so  wiederholt  sich  das  Spiel,  bis 
das  Kind  unter  Weinen  die  Versuche,  deren  Mangelhaftigkeit  es  deprimierend  emp- 
findet, ganz  aufgibt. 

Die  Extremitäten  sind  außerstande,  selbst  einfache  Bewegungen  prompt  aus- 
zuführen, denn  der  Bewegungsimpiils  gerät  in  falsche  Bahnen  und  zu  falschen  Mus- 
keln. So  kommt  z.  B.  statt  einer  intendierten  Oppositionsbewegung  des  Daumens 
vielleicht  eine  Beugung  der  Hand  oder  Spreizung  der  Finger  oder  dergl.  zustande, 
bis  wie  durch  Zufall  die  verlangte  Bewegung  plötzlich  eintritt.  Aber  der  Kranke 
vermag  diese  wie  durch  mühsames  Herumprobieren  erreichte  Stellung  nicht  festzu- 
halten, im  nächsten  Moment  ist  sie  wieder  verloren,  und  das  S^Diel  beginnt  von  neuem. 

Während  anfangs  Sitzen,  Gehen,  Stehen  usw.  noch  mögUch  waren, 
werden  diese  statischen  Funktionen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  durch 
die  Instabihtät  der  Bewegungen  vereitelt;  das  Kind  stolpert  lücht  nur 
leicht  bei  seinem  unsicheren  Gange,  sondern  es  stürzt  beim  Versuche  zu 
stehen  oder  ein  paar  Schritte  zu  gehen  sofort  zusammen,  wenn  man  es 
nicht  auffängt. 

Auch  bei  Bettlage  werden  die  Spontanbewegungen  und  die  jede  will- 
kürliche intendierte  Muskelaktion  begleitenden  Mitbewegungen  in  schAveren 
Fällen  so  hochgradig,  daß  sich  die  Kranken  in  wilder  Muskelraserei  (,,Fohe 
musculaire")  im  Bette  herumwerfen,  sich  dabei  leicht  Hautabschürfungen 
oder  selbst  ernste  Kontusionen  oder  ähnliche  Verletzungen  zuziehen  oder 
aus  dem  Bette  herausstürzen. 
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Die  objektive  Untersuchung  ausgesprochener  Choreafälle  ergibt  mit- 
unter eine  sehr  merkliche  Herabsetzung  des  Muskeltonus  { Bonhöf f er),  so 
daß  z.  B.  der  Schultergürtel  nach  oben  bis  in  Ohrhöhe  gehoben  wird,  wenn 
man  die  Kinder  an  den  Schultern  zu  heben  versucht.  Auch  an  den  Extre- 
mitäten ist  das  haltlose  Hin-  und  Herwackeln  bei  passiven  Schiittelbe- 
wegungen auffallend.  Dabei  besteht  normalerweise  keine  Herabsetzung 
der  groben  motorischen  Kraft. 

Paresen  mehr  oder  minder  schwerer  Art  sind  bei  Choreatikern  ziemlich 
selten.  Sie  können  sich  vor  dem  Auftreten  der  choreatischen  Bewegungen 
in  mono-  oder  hemiplegischer  Form  allmählich  entwickeln  und  das  Krank- 
heitsbild lange  Zeit  beherrschen  (Chorea  moUis  s.  paralytica,  Limp  Chorea 
oder  Choree  molle),  oder  sie  können  in  einer  vorher  von  choreatischen  Be- 
wegungen ergriffenen  Extremität  oder  Körperseite  an  deren  Stelle  treten, 
um  mit  ihrem  Rückgange  wieder  der  Chorea  Platz  zu  machen  (Paralysie 
de  la  choree).  Eine  strenge  Trennung  beider  Formen  besteht  nicht  {Rind- 
fleisch).  Die  Prognose  der  Chorea  paralytica  ist  immer  günstig. 

Die  Entwicklung  der  Krankheit  erfolgt  in  der  Regel  subakut,  im 
Laufe  von  einer  bis  mehreren  Wochen,  sie  gelangt  aber  glücklicherweise 
keineswegs  sehr  häufig  zu  so  schweren  Formen,  wie  wir  sie  eben  geschildert 
haben.  Viel  öfter  macht  sie  bei  leichteren  Graden  der  Muskelunruhe 
Halt,  um  in  mäßiger  Ausprägung  dann  wochen-  oder  selbst  monatelang 
stationär  zu  bleiben. 

Das  Allgemeinbefinden  der  Kinder  leidet  bei  fieberlosem  Verlaufe 
oft  auffallend  wenig,  zumal  wenn  die  Nahrimgsauf nähme  zwar  erschwert, 
aber  ausreichend  ist,  und  der  Schlaf,  durch  keine  Muskelunruhe  gestört, 
tief  und  langdauernd  ist.  Nur  bei  von  Haus  aus  zarten  und  stark  neuro- 
pathischen  Kindern  tritt  parallel  mit  der  gemütlichen  Depression  oft  früh- 
zeitig eine  bedrohliche  Appetitlosigkeit  ein.  Bei  schweren  Fällen  kommt 
außerdem  Schlaflosigkeit  liinzu,  weil  die  auch  im  Einschlummern  fort- 
dauernden Bewegungen  das  Kind  am  festen  Einschlafen  hindern. 

Die  Dauer  der  ganzen  Erkrankung  bis  zum  völhgen  Verschwinden 
der  Muskelunruhe  kann  zwischen  — 2  Monaten  als  kürzeste  und  6 — 8 
Monaten  als  längste  Frist  angenommen  werden.  Länger,  1 — 2  Jahre  be- 
stehende Erkrankung  scheint  zwar  möglich  zu  sein,  muß  aber  immer  den 
Verdacht  erwecken,  daß  es  sich  nicht  um  echte  Chorea  minor,  sondern  um 
eine  symptomatische  Form  handelt. 

Rezidive  sind  bei  der  Chorea  recht  häufig;  sie  können  ein-  oder  mehr- 
mals bei  demselben  Individuum  vorkommen,  ganz  gleich,  ob  die  erste  Er- 
krankung eine  schwere  oder  leichte  war.  Gewöhnlich  pflegen  die  Rezidive 
leichter  und  schneller  abzulaufen  als  die  ersten  Attacken,  nur  wird  bei 
jedem  neuen  Rezidiv  die  Gefahr  immer  größer,  daß  eine  Endokarditis 
komplizierend  hinzutritt.  Bemerkenswert  ist  aber,  daß  wenigstens  ein 
Teil  der  scheinbaren  Chorearezidive  keine  echte  Chorea,  sondern  hyste- 
rische Autoimitationen^)  derselben  darstellen.  Die  Unterscheidung  ist  auch 
bei  genauer  Untersuchung  des  Zustandsbildes  nicht  immer  möglich,  son- 
dern nur  durch  die  rasche  Heilwirkung  einer  suggestiven  Behandlung. 
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Die  Beziehungen  der  Chorea  zum  Rheumatismus  und  zu  Herzerkran- 
kungen sind  äußerst  wichtig.  Seit  der  IVIitte  des  vorigen  Jahrhunderts 
etwa  haben  dieselben  das  Interesse  und  die  Mitarbeit  zahlreicher  Forscher 
hervorgerufen,  ohne  daß  darüber  Einigkeit  und  volle  Klarheit  geschaffen 
wäre.  Als  heute  feststehend  kann  betrachtet  werden,  daß  in  einem  großen 
Prozentsatze  von  Choreaf  ällen  im  Verlaufe  der  Erkrankung  eine  Beteihgung 
des  Herzens  zustande  kommt.  Diese  äußert  sich  oft  nur  im  Auftreten  eines 
leichten  blasenden  oder  hauchenden  systolischen  Geräusches  besonders  an 
der  Herzspitze,  oft  aber  deutet  die  Akzentuierung  des  II.  Pulmonaltones 
und  die  Persistenz  des  Herzgeräusches  über  die  Dauer  der  Chorea  hinaus 
auf  eine  organische  endokarditische  Erkrankung.  Entsprechend  diesem 
Befund  bei  mittelschweren  Fällen  findet  man  fast  ausnahmslos  bei  Sektionen 
der  schweren  Fälle  besonders  an  der  Mitralklappe  kleinste,  eben  sichtbare 
Exkreszenzen  von  warziger  oder  körniger  Beschaffenheit,  welche  die  orga- 
nische Erkrankung  des  Endokards  beweisen,  aber  wegen  ihrer  Kleinheit 
keine  mechanische  Störung  des  Kreislaufes  hervorzurufen  imstande  sind 
und  in  der  Regel  auch  gar  keine  oder  nur  unbedeutende  Auskultations- 
phänomene am  Herzen  bedingen.  Nehmen  wir  hinzu,  daß  vereinzelt  auch 
trotz  intra  vitam  bestehenden  Herzgeräusches  die  Sektion  ein  völlig  nor- 
males Endokard  ergibt,  so  müssen  wir  —  mit  WoUenberg  —  zu  dem  Stand- 
punkte gelangen,  daß  statistische  Aufstellungen  über  die  Häufigkeit  von 
Herzgeräuschen  und  Herzfehlern  bei  Chorea  wenig  Wert  besitzen.  Größer 
wird  derselbe,  Avenn  man  das  weitere  Schicksal  der  Choreakranken  verfolgt, 
wie  dies  Osler,  Heinrich  Meyer  u.  a.  getan  haben.  Es  ergibt  sich  dann,  daß 
etwa  die  Hälfte  aller  Choreatiker  nach  Jahr  und  Tag  klinisch  sichere 
Klappenfehler  aufweisen. 

Dieser  engen,  wenn  auch  für  unser  Verständnis  durchaus  nicht  klaren  Beziehung 
zwischen  Chorea  und  organischen  Herzleiden  entsprechend  hat  auch  das  Verhältnis 
der  Chorea  zum  Rheumatismus  schon  lange  zu  Nachforschungen  angeregt.  Da  wir 
wissen,  daß  die  Chorea  ganz  überwiegend  das  Kindesalter,  der  Rheumatismus  vorzugs- 
weise die  Zeit  nach  der  Pubertät  betrifft,  so  erscheint  die  Forderung  gerechtfertigt, 
nicht  nur  nachzuforschen,  wie  viele  von  den  Chorealcranken  vor  oder  während  ihrer 
Chorea  rheumatische  Beschwerden  dargeboten  haben,  sondern  zu  berücksichtigen, 
bei  wie  vielen  choreatisch  Gewesenen  sich  im  erwachsenen  Alter  Rheumatismus  ein- 
stellt. Es  zeigt  sich  dann,  daß  der  Prozentsatz  ebenfalls  sehr  hoch  wird  und  weit  außer- 
halb der  durch  den  Zufall  gebotenen  Fehlerbreite  liegt.  Angesichts  dieser  Erfahrungen 
muß  man  sich  auch  wohl  der  Auffassung  von  H.  Meyer,  Heubner  u.  a.  anschließen, 
daß  die  vagen,  mit  Abgeschlagenheit  und  allgemeinem  Ivrankheitsgefühl  einherge- 
gehenden  ,, rheumatischen"  Gelenkschmerzen,  welche  nicht  selten  vor  oder  gleichzeitig 
mit  der  Chorea  auftreten,  als  Äußerungen  der  rheumatischen  Infektion  gelten  dürfen. 

Für  den  Verlauf  der  Chorea  ist  das  häufige  Zusammentreffen  mit 
Rheumatismus  und  Endo-  bzw.  Perikarditis  und  anderen  rheumatischen 
Erkrankungen,  wie  z.  B.  Pleuritis,  naturgemäß  von  weittragender  Bedeu- 
tung. Insbesondere  erklärt  es,  daß  die  Chorea  trotz  ihrer  im  allgemeinen 
günstigen  Prognose  ebenso  wie  jede  andere  Infektionskrankheit  unter  sep- 
tischen Erscheinungen  letal  verlaufen  kann. 

Tödlicher  Ausgang  der  Chorea  ist  ein  seltenes  Ereignis,  das  nur  in  2 — 3%  aller 
Fälle  eintritt.  In  einem  Teile  derselben  wird  er  durch  die  Herzerkrankung  mit  ihren 
Folgen  verschuldet,  in  einem  anderen  aber  handelt  es  sich  um  sogenannte  reine 
Choreafälle  ohne  Komplikation.  Gerade  diese  beanspruchen  das  vornehmliche  In- 
teresse, wenn  sie  auch  im  Kindesalter  noch  seltener  sind  als  jenseits  desselben  bis 
etwa  zum  20.  Lebensjahre.    Unterhalb  des  siebenten  Lebensjahres  liegen  nur  ver- 
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einzelte  Beobachtungen  vor  (Richon),  männliche  Individuen  scheinen  in  jedem 
Lebensalter  fast  ganz  verschont  zu  bleiben. 

Die  Gefahr  des  plötzlich  bzw.  schnell  innerhalb  weniger  Stunden  oder  Tage 
eintretenden  Todes  scheint  größer  bei  jenen  Kranken,  bei  welchen  psychische  Sym- 
ptome: große  Reizbarkeit,  Heftigkeit  überwiegen,  ein  Umstand,  der  uns  an  die  be- 
kannte Erfahrung  erinnert,  daß  bei  Nervösen  stets  auch  bei  geringfügigen  organischen 
Leiden  mit  der  Gefahr  eines  unerwartet  schnellen  Todes  gerechnet  werden  muß. 

Als  prognostisch  üble  Symptome  sind  im  Verlaufe  der  Chorea  plötzliche,  durch 
keine  manifeste  Komiolikation  erklärliche  hohe  Temperaturanstiege,  Störungen  der 
Atmung,  kleiner  frequenter  Puls  und  fahle  Blässe  oder  Cyanose  zu  nennen.  Nach 
solchen  Vorboten,  die  meist  mit  einer  exzessiven  Verschlimmerimg  der  choreatischen 
Bewegungen  (etat  de  mal  choreique,  Charcot)  einhergehen,  tritt  dann  gewöhnlicli 
schnell  Koma  und  der  Exitus  letalis  ein. 

Die  anatomischen  Befunde  bestehen  außer  den  zur  Erklänmg  des  raschen 
Todes  unzureichenden  Mitralklappenveränderungen  in  serösen  Meningitiden,  wie  sie 
bei  den  verschiedenartigsten  Infektionen  und  Intoxikationen  zustande  kommen. 
Die  Bewertung  derselben  als  Todesursache  erscheint  um  so  melir  gerechtfertigt,  als 
die  ganze  Art  des  Todes  der  bei  ,, Apoplexia  serosa"')  bekannten  gleicht. 

Das  Alter  der  erstmalig  an  Chorea  Erkrankenden  schwankt  zwischen 
4  und  20  Jahren,  davon  erscheint  aber  das  7. — 13.  Lebensjahr  am  meisten 
betroffen.  Der  Grund  für  die  Bevorziigung  dieses  Lebensabschnittes  ist 
nicht  ohne  weiteres  verständhch. 

Heubner,  der  in  den  choreatischen  Bewegungen  mimische  Ausdrucksbewegungen 
sieht,  weist,  um  das  Verschontsein  der  ersten  3 — 4  Lebensjahre  zu  erklären,  darauf 
hin,  daß  die  Chorea  kein  Kind  betreffen  könne,  welches  noch  nicht  gelernt  habe, 
die  mimische  Sprache  zu  sprechen,  bei  welchem  also  die  korrespondierenden  nervösen 
Zentren  noch  nicht  aktionsfähig  sind  und  durch  den  toxisch-infektiösen  Krank- 
heitsprozeß, welcher  der  Chorea  zugrunde  liegt,  noch  nicht  in  Reizung  versetzt  werden 
können. 

Von  den  Geschlechtern  erscheint  das  weibhche  in  allen  Statistiken 
überwiegend  betroffen,  und  ZAvar  um  so  mehr  (1  m.  :  2,5  w.),  je  mehr 
künisches,  um  so  weniger  (1  m.  :  1,3 — 1,6  w.),  je  mehr  pohklinisches  Kran- 
kenmaterial zur  Berechnung  verwendet  ist.  Das  deutet,  wie  Wollenberg 
annimmt,  darauf  hin,  daß  Mädchen  häufiger  als  Knaben  an  schweren,  der 
Spitalsbehandlung  bedürftigen  Formen  erkranken. 

Die  Jahreszeit  hat  wohl  einen  Einfluß  auf  die  Frequenz  der  Chorea- 
erkrankungen ;  sie  ist  größer  in  den  kalten  und  nassen,  geringer  in  den 
trocknen  und  warmen  Monaten,  eine  Eigenschaft,  die  bei  vielen  sicher  lücht 
infektiösen  Erkrankungen  ebenso  besteht  und  deshalb  keine  weiteren 
Schlüsse  gestattet. 

Die  direkte  gleichartige  Vererbung  spielt  bei  der  Chorea  keine  Rolle; 
WoUenberg  gibt  sie  auf  Grund  mehrerer  Statistiken  mit  ungefähr  2°(,  an, 
und  zwar  entfallen  davon  etwa  1,5°  q  auf  die  Mutter  allein.  Dagegen  ist 
das  Zusammentreffen  von  Chorea  bei  einem  und  Rheumatismus  bei  einem 
anderen  Mitgliede  derselben  Familie  nichts  Seltenes. 

Häufiger  findet  sich  eine  allgemeine  nervöse  Disposition.  Die  in  der 
Literatur  vorhegenden  Zahlen  der  neuropathisch  Belasteten  schwanken 
zwischen  rund  20  und  36° q  der  Choreatiker,  doch  können  diese  Zahlen 
jedenfalls  nur  als  untere  Grenzwerte  angesehen  werden,  da  die  anamnesti- 
schen Erhebungen  auch  in  vielen  zweifellos  nervösen  Famihen  negativ  aus- 
fallen. Die  Beziehungen  der  Neuropathie  zur  Chorea  sind  indessen  keines- 


Progno- 
stisch  un- 
günstige 
Fälle. 


Anato- 
mische 
Befunde. 


Alter. 


Geschlecht. 


Jahreszeit. 


Vererbung. 


Xervöse 
Disposition. 


')  Vgl.  Kapitel  Meningitis  serosa. 


13* 


196 


M.  THIEMICH 


Psychisches 
Trauma. 


Differential- 
diagnose. 


Organisclie 
Hirnerlfran- 
Icungen. 


Verlegen- 
.  heitsbe- 
wegungen. 


wegs  durchsichtig.  Wenn  man,  wie  dies  z.  B.  Heubner  u.  a.  tut,  die  Chorea 
als  ,, rheumatisches  Äquivalent",  als  Lokalisation  der  rheumatischen  Infek- 
tion im  Nervensystem  betrachtet,  so  geAvinnt  die  Frage  doppeltes  Interesse, 
ob  die  nervösen  Rheumatiker  leichter  an  Chorea  erkranken  als  die  nicht 
nervösen.  Diese  Frage  darf  nun  nicht  ohne  weiteres  bejaht  werden, 
wenigstens  soweit  bisher  Erfahrungen  vorliegen.  Dagegen  ist  es  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen,  daß  fieberhafte  Erkrankungen  oder  chronische  Ernäh- 
rungsstörungen, die  die  Widerstandskraft  des  gesamten  Organismus  und 
folglich  auch  die  des  Nervensystems  herabsetzen,  eine  gewisse  Disposition 
für  die  toxisch-infektiöse  Schädigung  schaffen,  die  sich  als  Chorea  mani- 
festiert. 

In  engem  Zusammenhange  mit  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Ner- 
vosität steht  die  des  psychischen  Traumas.  Obwohl  ein  solches  in  Form 
von  Schreck,  Kummer  oder  geistiger  und  gemüthcher  Überanstrengung 
z.  B.  in  der  Schule  sich  sehr  oft  in  der  Anamnese  der  Choreakinder  findet, 
wird  diesen  Faktoren  in  der  Literatur  meist  geringes  Gewicht  beigelegt. 
Vielleicht  mit  Unrecht,  da  wir  bei  dem  ausgebildeten  Leiden  in  der  voll- 
kommenen körperlichen  und  seehschen  Ruhe  den  wichtigsten  HeiKaktor 
zu  sehen  gewöhnt  sind. 

Die  Diagnose  der  Chorea  minor  ist  nach  dem  bisher  Mitgeteilten  in 
der  Regel  leicht,  ja  auf  den  ersten  Blick  zu  stellen.  Von  den  differential- 
diagnostisch in  Betracht  kommenden  Krankheiten  scheidet  die  Chorea 
hereditaria  (Chorea  chronica  progressiva  Huntington)  als  eine  erst  nach 
Abschluß  der  Kindheit  auftretende  Erkrankung  von  vornherein  aus.  Die 
sogen.  Chorea  electrica,  die  in  einem  Anhang  zu  diesem  Kapitel  ausführ- 
licher besprochen  werden  wird,  ist  durch  die  Beschränkung  der  bhtzartigen 
Zuckungen  auf  bestimmte  symmetrische  Muskelgruppen  (besonders  des 
Halses,  Schultergürtels  und  Oberarms)  mit  völligem  Freibleiben  der  übrigen 
Muskulatur  charakterisiert. 

Als  Ausgangsstadium  sowohl  intra-  als  extrauterin  ablaufender  organischer 
Hirnerkrankungen  kann  iinter  bisher  unbekannten  Bedingungen  eine  der  Chorea 
sehr  ähnliche  Muskelunruhe  an  Stelle  der  viel  häufiger  resultierenden  Gliederstarre 
zurückbleiben.  Ebenso  können  die  bei  manchen  Formen  von  angeborener  Glieder- 
starre massenhaft  jede  intendierte  Bewegung  begleitenden  Mitbewegungen  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  choreatischen  Zuckungen  besitzen.  Die  Untersuchung  des  Kindes 
wird  aber  in  diesen  wie  in  jenen  Fällen  das  Grundleiden  aufdecken. 

Eher  ist  eine  Verwechslung  der  Muskelunruhe  und  der  zappelnden, 
zupfenden,  ruckenden,  grimassierenden  Verlegenheitsbewegungen,  welche 
neuropathische  Kinder  besonders  dann  ausführen,  Avenn  sie  sich  beobachtet 
wissen,  mit  leichten  Graden  von  Chorea  minor  möghch  und  in  der  ärzthchen 
Praxis  nicht  selten. 

Eine  ganz  sichere  Unterscheidung  ist  bei  einmaliger  Untersuchung  nicht  immer 
möglich,  besonders  wenn  die  Anamnese  irrtümlich  imd  irreführend  ergibt,  daß  diese 
Bewegungen  seit  einem  bestimmten  Zeitpunkte  begonnen  haben,  während  sie  an 
diesem  nxir  zufällig  zuerst  der  Umgebung  aufgefallen  sind.  Gelingt  es,  die  Aufmerk- 
samkeit der  Kinder  abzulenken  und  zu  fixieren,  so  verschwinden  die  Verlegenheits- 
bewegungen in  der  Regel,  während  die  Chorea  unbeeinflußt  bleibt.  Einen  gewissen 
Anhaltspunkt  bei  objektiver  Untersuchung  gibt  übrigens  in  manchen  Fällen  der  eher 
erhöhte  Muskeltonus  der  Neuropathen  — ■  sie  können  ihre  Glieder  nicht  entspannen, 
schlaff  lassen  —  im  Gegensatz  zur  ausgesprochenen  Hypotonie  bei  echter  Chorea. 
Je  schwerer  der  netiropathische  Zustand,  um  so  aufdringlicher  können  die  Bewegim- 
gen  werden  (Choree  variable  des  degen6res,  Brissaud).  Sie  gehen  ohne  scharfe  Grenzen 
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in  die  große  I\jankheitsgruppe  der  Maladie  des  tics  über.  Auch  die  Hysterie  vermag 
ähnliche  Krankheitsbilder  zu  erzeugen. 

Über  die  Prognose  der  echten  Chorea  minor  ist  im  vorhergehenden 
alles  Erforderliche  gesagt  worden. 

Die  Therapie  der  Chorea  bietet  ein  weites  Feld  für  die  ärztUche  Kunst, 
es  ist  aber  im  vorhinein  zu  bemerken,  daß  wir  ein  spezifisches  Mittel  bisher 
nicht  kennen,  und  daß  wir  mit  unserer  ganzen  Behandlung  wahrscheinUch 
nur  einen  geringen  Einfluß  auf  die  Abkürzung  des  Leidens  ausüben.  Eher 
vermögen  wir  die  Heftigkeit  der  Reizerscheinungen  zu  mildern. 

Die  Salizylpräparate  und  das  Antipyrin  haben  trotz  ihrer  ,, spezi- 
fischen" Wirkung  auf  den  Gelenkrheumatismus  auf  die  Chorea  ebenso- 
wenig deuthche  Einwirkung  wie  auf  die  Verhütung  von  Herzaffektionen. 
Infolgedessen  haben  sie  nur  dann  einen  Zweck,  wenn  die  Chorea  mit  rheu- 
matischen oder  Herzerscheinungen  einhergeht.  Man  mag  dann  vom  Anti- 
pyrin 5 — 6  jährigen  Kindern  1  g,  10 — 12  jährigen  etwa  2  g  pro  Tag  verab- 
reichen (Filatow). 

Das  bei  weitem  am  häufigsten  angewandte  Arzneimittel  ist  das  Arsen, 
entweder  als  Kalium  arsenicosum  in  Form  der  Sol.  arsenicahs  Fowleri  oder 
als  Acidum  arsenicosum. 

Da  die  Sol.  Fowl.  in  100  Teilen  1  Teil  Kai.  arsenicos.  enthält,  so  bekommt  ein 
Kind  bei  der  üblichen  Verabreichung  von  dreimal  täglich  langsam  steigend  2  bis 
5  Tropfen  0,0075  Arsen  pro  Tag  ( —  3mal  5  Tropfen),  eine  Dosis,  die  bei  etwa  Vs  der 
offizineilen  Maximaldosis  von  0,02  pro  die  liegt.  Allerdings  werden  diese  Mengen 
von  manchen  Autoren  (z.  B.  von  Comby,  Filatoiv  xi.  a.)  erheblich  überschritten.  Da 
Acid.  arsenicos.  in  großen  Dosen  besser  vertragen  werden  soll  als  Sol.  Fowl.,  gehtComby 
so  vor,  daß  er  von  einer  wässerigen  Lösung  von  Acid.  arsenicos.  1:  1000  am  1.  Tage 
10  g  mit  6  Eßlöffeln  Wasser  mischen  und  zweistündlich  eßlöffelweise  verbrauchen 
läßt.  Nach  jedem  Einnehmen  muß  das  Kind  etwas  Milch  trinken.  Am  2.  Tage  werden 
ebenso  15  g,  am  3.  Tage  20  g  usf.,  am  7.  Tage  40  g  der  Lösung  verabreicht.  Vom 
8.  Tage  an  werden  die  Dosen  absteigend  ebenso  verkleinert,  so  daß  in  11  Tagen  ein 
Turnus  beendet  ist,  in  dem  das  Kind  0,350  g  Acid.  arsenicos.  verbraucht  hat. 

Tritt  Übelkeit,  Erbrechen  oder  dünnflüssiger  Stuhl  ein,  so  wird  für  1 — 2  Tage 
das  Arsen  ausgesetzt. 

Da  in  einem  von  Comhys  Fällen  eine  vier  Wochen  nach  dem  Aussetzen  des 
Arsens  beginnende  aufsteigende  Lähmmig  mit  Incontinentia  alvi  et  urinae,  Verlust 
der  Sehnenreflexe  und  der  Sensibilität  und  langsamer  Heilung  beobachtet  wiu-de, 
die  kaiim  anders  wie  als  Arsenlähmung  gedeutet  werden  karm,  so  empfiehlt  Filatow, 
Toxvc  halb  so  große  Dosen  zu  geben.  Er  behauptet,  ebenso  wie  Comhy,  damit  nicht  nur 
eine  Milderung  der  choreatischen  Bewegungsstörungen,  sondern  auch  eine  wesentliche 
Abkürzung  der  ganzen  Krankheitsdauer  bis  auf  wenige  Wochen  erzielt  zu  haben. 
Allerdings  muß  diese  Behandlung  mit  forcierten  Ai'sendosen  frühzeitig  eingeleitet 
werden.  In  Deutschland  hat  diese  Methode  anscheinend  bisher  keine  Xachahmung 
gefunden. 

Von  anderen  Medikamenten  kommen  bei  großer  Unruhe  Brom, 
Chloral.  Opiate  bzw.  Morphium  usw.  zu  vorübergehendem  Gebrauche  in 
Frage.  Von  Baccelli  u.  a.  ist  besonders  die  Camphora  bromata  in  Tages- 
dosen von  1,0 — -1,4  für  etwa  6  jährige,  von  1,2 — 1,8  für  etwa  10  jährige 
Kinder  gerühmt  worden. 

Wir  selbst  haben  an  der  Breslauer  Kinderklinik  mitunter  bei  schwer- 
ster, den  Schlaf  beeinträchtigender  Muskelunruhe  vom  Hyoscinum  hydro- 
bromicum  (Scopolamin.  hydrobrom.)  in  Tagesdosen  von  einem  halben  bis 
einem  Milligramm  subkutan  ausgezeichnete  Wirkung  auch  auf  den  Schlaf 
gesehen,  während  es  in  anderen  Fällen  selbst  in  doppelt  so  großer  Menge 
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versagte.  Jedenfalls  ist,  wenn  Chloral  in  solch  schweren  Fällen  sich  als 
unzureichend  erweist,  ein  Versuch  mit  Skopolamininjektionen  gerecht- 
fertigt. 

Eine  Reihe  von  anderen  Arzneimitteln,  die  zur  Behandlung  der  Chorea  emp- 
fohlen worden  sind,  übergehen  wir  als  nicht  genügend  geprüft  mit  Stillschweigen. 

Der  wichtigste  Heilfaktor  hei  der  Behandlung  der  Chorea  sind  aber  nicht 
Medikamente,  sondern  "physikalische  Heilmethoden.  Die  Notwendigkeit 
strengster  Ruhe  und  Schonung  ist  schon  erwähnt  worden.  Deshalb  ge- 
hören alle  Choreakranken  wenigstens  so  lange  ins  Bett,  als  ausgesprochene 
Störungen  der  statischen  Funktionen  bestehen.  Daß  man  sie  bis  zum 
völligen  Verschwinden  jeder  choreatischen  Zuckung  im  Bette  halten  soll, 
wie  die  meisten  Autoren  empfehlen,  scheint  uns  bei  einer  monatelang 
dauernden  Krankheit  nicht  richtig,  doch  lassen  sich  darüber  noch  keine 
ausreichend  begründeten  Gesetze  formulieren. 

Ausgezeichnet  beruhigende  Wirkung  sieht  man  fast  regelmäßig  von 
stundenlangen  feuchten  Einwicklungen  oder  warmen  Bädern  (32 — 36°), 
ev.  mit  nachfolgender  gelinder  Massage.  Sie  können  nötigenfalls  mehr- 
mals am  Tage  verabreicht  werden,  erfordern  aber  eine  beständige  auf- 
merksame Bewachung  der  Kranken,  auch  wenn  sie  auf  einem  in  der  Wanne 
ausgespannten  Tuche  sicher  und  bequem  gelagert  sind. 

Daß  man  sehr  unruhige  Kranke  durch  Polsterung  der  Bettwände  vor 
Verletzungen  schützen  und  für  genügende  Ernährung,  Sauberkeit,  Stuhl- 
entleerung usw.  bei  allen  sorgen  muß,  bedarf  kaum  besonderer  Erwähnung. 

Im  Verlaufe  der  Chorea  auftretende  rheumatische  und  Herzaffektionen 
erfordern  dieselbe  Therapie  wie  sonst,  worüber  auf  die  entsprechenden 
Kapitel  dieses  Buches  verwiesen  wird. 

Die  Wiederaufnahme  der  Arbeit  nach  Ablauf  der  Chorea  muß  vor- 
sichtig unter  sorgsamer  Kontrolle  der  Rekonvaleszenten  erfolgen,  be- 
sonders soll  der  Wiedereintritt  in  die  Schule  erst  nach  mehreren  Wochen 
erlaubt  werden. 

Literatur:  Otfried  Förster,  Das  Wesen  der  choreatischen  Bewegungsstörung 
Volkm.  Vortr.  1904  —  Z.  B.  Reiclmrdt,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  82,  S.  504 
—  Hudovernig,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  37,  S.  86  (1903)  —  Bonhoeffer,  Monatsschr.  f.  Psy- 
chiatrie und  Neurologie,  Bd.  I  —  Gowers,  Neurolog.  Centralbl.  1890  —  Siehe  Förster 

I.  c.  S.  279  —  Heubner,  Über  Chorea,  Festschrift  für  Leyden,  Bd.  I  —  Rindfleisch, 
Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nhk.,  Bd.  23  (1903)  —  WoUenberg,  Chorea  in  Nothnagel,  Bd.  XII, 

II.  Hälfte,  Wien  1899  imd  bei  H.  Meyer,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  40  —  H.  Meyer, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  40  (1895).  Daselbst  viel  Literatur  —  Richon,  Rev.  mens, 
des  malad,  de  l'enf.,  Bd.  XX  (1902),  S.  433.  Daselbst  Literatur  —  Filatow,  Klinische 
Vorlesungen  über  Kinderkrankheiten,  1901,  S.  183  ff. 


Geschichte. 


Anhang:  Chorea  electrica. 

Diese  Bezeichnung  ist  für  verschiedene  Krankheitszustände  gebraucht 
worden.  Der  von  Dubini  beschriebene  ist  anscheinend  außerhalb  Itahens 
kaum  gesehen  worden  und  darf  wegen  seiner  ungenügenden  Umgrenzung 
hier  übergangen  werden. 

Henoch  und  nach  ihm  Bergeron  bezeichnen  als  Chorea  electrica  ein 
Krankheitsbild,  in  dessen  Vordergrunde  blitzartige  Zuckungen  in  be- 
stimmten Muskelgruppen  stehen.  Henoch  schildert  es  in  .  seinem  Lehr- 
buche folgendermaßen: 
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„Es  treten  nur  von  Zeit  zu  Zeit  blitzartige  Zuckungen,  besonders  in  den  Muskeln 
des  Nackens  und  der  Schulter  (Sternocleidornastoidei,  Levatores  anguli  scapulae, 
Pectorales,  Cucullares),  aber  auch  in  anderen  Teilen  auf,  welche  mit  den  durch  einen 
mäßigen  Induktionsstrom  erregten  die  größte  Ähnlichkeit  haben,  in  der  Regel  auch 
nur  schwach  und  so  schnell  vorübergehend  sind,  daß  bisweilen  eine  aufmerksame 
Beobachtung  dazu  gehört,  um  sie  überhaupt  zu  sehen.  Im  ganzen  verfüge  ich  über 
mindestens  30  solcher  Fälle,  die  sowohl  bei  Knaben  wie  bei  Mädchen,  sämtlich  im 
Alter  zwischen  9  und  15  Jahren,  vorkamen.  Bei  entblößtem  Körper  kann  man  das 
rasche  Zucken  der  einzelnen  Muskeln  besonders  deutlich  sehen  und  fühlen,  und  die 
herausgestreckte  Zunge  zeigt  bisweilen  ähnliche  wurmförmige  Bewegungen  wie  bei 
der  gewöhnlichen  Chorea.  Jede  Zuckung  dauert  nur  einen  Augenblick;  die  Inter- 
valle aber  sind  sehr  verschieden,  mitunter  vergehen  nur  einige  Sekunden  bis  zimi 
Eintritt  der  nächsten,  in  anderen  Fällen  mehrere  Minuten,  besonders  wenn  die  Auf- 
merksamkeit der  Patienten  anderweit  in  Anspruch  genommen  wird.  Dabei  ist  die 
Sprache  imgestört,  ebenso  Schreiben,  Nähen  usw.  ungehindert,  wenn  diese  Aktionen 
nicht  gerade  durch  Zuckungen  des  Armes  unterbrochen  werden.  Die  eine  Hälfte 
des  Körpers  ist  mitunter  stärker  befallen  als  die  andere;  bei  einem  15jährigen  Mädchen 
beschränkten  sich  die  Zuckungen  nur  auf  die  rechte  Körper-  und  Gesichtshälfte  \md 
wiederholten  sich  so  häufig,  daß  sie  das  Schreiben  und  Arbeiten  mit  der  rechten  Hand 
beeinträchtigten.  Dabei  blieb  die  Motilität  vollkommen  normal,  und  auch  andere 
Krankheitserscheinungen  fehlten,  abgesehen  von  einer  zuweilen  beobachteten  Un- 
regelmäßigkeit der  Herzaktion.  In  einem  Falle  dauerten  die  Zuckungen,  obwohl 
schwächer  und  seltener,  auch  wälirend  des  Schlafes  fort,  in  allen  übrigen  trat  völlige 
Pause  wie  bei  Chorea  ein. 

,,Bei  einem  10jährigen  Knaben,  dessen  ganzer  Körper  durch  blitzartige 
Zuckungen  erschüttert  wurde,  während  der  Kopf  fast  verschont  blieb,  erfolgte  zu- 
gleich mit  jedem  konvulsivischen  Ruck  eine  krampfhafte  Inspiration,  welche  auf  Teil- 
nahme des  Zwerchfells,  vielleicht  auch  der  Glottis  hindeutete,  während  ein  12j  ähriges 
Mädchen  während  der  Zuckungen  sehr  häufig  einen  oder  ein  paar  unartikulierte  Töne 
ausstieß  (Stimmkrampf).  Die  psychische  Energie  war  nie  beeinträchtigt,  ebensowenig 
die  Sprache,  welche  höchstens  im  Moment  der  Erschüttervmgen  imterbrochen  wurde." 

Ganz  ähnliche  Angaben  wie  Henoch  macht  nun  Bergeron  über  seine 
Fälle  von  Chorea  electrica,  av eiche  ebenfalls  Kinder  von  7 — 14  Jahren  be- 
trafen.  Ein  Teil  von  ihnen  war  blutarm  oder  nervös. 

Der  einzige  Unterschied  gegenüber  Henoch  besteht  darin,  daß  Bergeron 
alle  seine  Fälle  rasch  heilen  sah,  während  Henoch  von  seinen  mitteilt,  daß 
die  Behandlung  meist  wirkungslos  gebheben  sei. 

Auf  Grund  einer  kritischen  Analyse  der  in  der  Literatur  vorliegenden 
Angaben  und  eigener  Erfahrungen  ist  neuerdings  Bruns  dafür  einge- 
treten, die  unter  dem  Namen  Chorea  electrica  beschriebenen  Bilder  in 
drei  pathogenetisch  verschiedene  Zustände  zu  trennen.  Er  unterscheidet 
1.  eine  Chorea  electrica  sens.  strict.,  2.  eine  hysterische  und  3.  eine  zur 
Epilepsie  gehörige  Form. 

Die  Chorea  electrica  s.  s.  rechnet  Bruns  zur  Gruppe  der  Tiks,  die,  auf 
dem  Boden  einer  nervösen  Degeneration  erwachsend,  nicht  reine  Motilitäts- 
neurosen  sind,  sondern  enge  Beziehungen  zur  Hysterie  besitzen,  ohne  doch 
reine  Hysterie  zu  sein  und  ohne  ähnlich  günstige  Heüungschancen  zu 
bieten  wie  diese. 

Gerade  durch  diest-n  letzten  Punkt  unterscheidet  sich  also  die  als 
Unterart  der  Tiks  anzusehende  Chorea  electrica  s.  s.  von  der  hysterischen 
Form.  Die  schnelle  Heilbarkeit  der  Bergeron^cYiGn.  Fälle  rechtfertigt  die 
Zuordnung  seiner  Beobachtungen  zur  Hysterie.  Die  sich  aus  dieser  Dia- 
gnose ergebenden  Fingerzeige  für  die  Therapie  sind  im  Kapitel  Hysterie 
angeführt. 
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Epilepsie.  Eine  dritte  Form  ist  der  Epilepsie  zuzurechnen.  Die  Diagnose  ist  nur 

möglich,  wenn  neben  den  isolierten  blitzartigen  Zuckungen  typische  In- 
sulte vorhanden  sind  oder  waren  oder  zur  Entwicklung  gelangen.  Die 
Therapie  richtet  sich  dann  gegen  die  epileptische  Grundkrankheit. 

Tiierapie.  In  Anbetracht  der  Unmöglichkeit,  die  beiden  erstgenannten  Formen 

von  vornherein  zu  unterscheiden,  rät  Bruns  mit  Recht,  zunächst  so  vor- 
zugehen, als  ob  es  sich  um  die  hysterische  handeln  würde,  am  besten  also 
Isoherung  und  ,, zweckbewußte  Vernachlässigung"  zu  versuchen.  Die 
hysterischen  Patienten  werden  damit  fast  ausnahmslos  geheilt,  die  tik- 
kranken  Degenerierten  keinesfalls  geschädigt;  der  therapeutische  Erfolg 
sichert  eigentlich  erst  die  Diagnose  Hysterie. 

Literatur   bei  Bruns,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1902,  Nr.  51. 
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Die  Epilepsie  gehört,  ebenso  wie  die  Chorea,  nur  noch  so  weit  und  so  lange 
zu  den  funktionellen  Erkrankungen  des  Nervensystems,  als  wir  ihr  anatomisches 
Substrat  nicht  kennen. 

Was  von  anatomischen  Veränderungen  bisher  festgestellt  worden  ist,  hat  keinen 
Anspruch  darauf,  als  materielles  Korrelat  der  gestörten  Funktion  zu  gelten.  Teils 
sind  es,  wie  z.  B.  die  Befunde  von  Alzheimer,  Weber  u.  a.  (die  in  ihrem  Hauptpunkte: 
der  Randgliose,  auf  Chaslin  und  Bleuler  zurückgehen),  Spätveränderungen  vielleicht 
überwiegend  sekundärer  Natur,  teils  sind  es  gröbere  Zerstörmigen  im  Bereiche  der 
psychomotorischen  oder  der  nichtmotorischen  Bezirke,  die  wir  oft  in  anscheinend 
gleicher  Weise  bei  nichtepileptisehen  Kranken  finden.  Beide  Arten,  die  gröberen, 
längstbekannten,  und  die  feineren,  jüngst  studierten  Hirn-  bzw.  Rindenläsionen 
geben  keinen  Aufschluß  über  die  in  letzter  Linie  wirksamen  feinsten  Zustandsände- 
rungen  der  motorischen  Hirnrinde,  in  dieser  aber  müssen  wir  \xns  das  anatomische 
Korrelat  wenigstens  des  epileptischen  Anfalles  lokalisiert  vorstellen,  da  wir  sie  als  das 
obligate  ,, Ausfallstor"  desselben  betrachten,  wo  auch  immer  der  den  Anfall  auslösende 
Reiz  seinen  Ursprung  haben  mag. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  und  Verlaufsweisen,  die  wir  der 
Epilepsie  zurechnen,  wie  der  Sektionsbefunde,  die  bei  Epileptikern  erhoben 
Avurden,  zwingt  uns  zu  der  Einsicht,  daß  die  Epilepsie,  khnisch  betrachtet, 
keine  einheitliche  Krankheit  ist,  sondern  eine  Krankheitsgruppe.  Wer  die 
Reihe  der  Epilepsieforschungen  in  den  letzten  Jahrzehnten  betrachtet, 
der  findet  deuthch  erkennbar  als  gemeinsames  Ziel  vieler  Arbeiten  die 
Trennung  des  großen  Sammelbegriffes  Epilepsie  in  eine  Anzahl  selbstän- 
diger Krankheitsindividuen.  Dabei  ist  bemerkenswert,  daß  diejenigen 
Krankheitsbilder,  welche  wir  klinisch  oder  anatomisch  zu  charakterisieren 
gelernt  haben,  überwiegend  der  ,, Frühepilepsie"  angehören,  also  derjenigen 
Form,  an  deren  Erforschung  der  Kinderarzt  in  gleicher  Reihe  mit  dem 
Neurologen  mitzuarbeiten  berufen  ist. 

Im  einzelnen  auf  diesen  Gegenstand  einzugehen  ist  hier  nicht  der 
Ort ;  das  Wichtigste  findet  sich  in  Zapperts  Bearbeitung  der  organischen 
Hirnkrankheiten,  eine  ausführlichere  Darstellung  in  Vogts  interessanter 
Arbeit  ,,Über  Epilepsie  und  Schwachsinnszustände  im  Kindesalter". 

Da  das  klinische  Bild  der  Epilepsie  bei  den  verschiedenen,  heute  nicht  mehr  zu 
den  ,, genuinen"  Epilepsien  gezählten  Typen  keine  dm-chgreif enden  tmd  prinzipiellen 
Unterschiede,  sondern  nur  inkonstante  Variationen  des  Beginnes  und  Verlaufes  und 
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ebenso  inkonstante  Kombinationen  mit  andern  Symptomen  (interparoxysmale  Läh- 
mungen bzw.  Herdsymptome,  psychische  Alterationen,  Idiotie,  Demenz  usw.)  auf- 
weist, so  beschränkt  sich  unsere  Aufgabe  auf  die  Schilderung  der  Epilepsie  im  weiteren 
(genuine  und  sekundäre  Formen  tunfassenden)  Sinne.  Ausgeschlossen  sind  nur  die 
passageren  Krämpfe,  z.  B.  bei  Meningitis  und  akuter  Encephalitis  und  einige  sicher 
im  strengen  Sinne  rein  funktionelle  Formen  von  Anfällen:  die  ,, Späteklampsie"  und 
die  auf  dem  Boden  der  Hysterie  und  der  degenerativen  Neuropathie  bzw.  Psycha- 
sthenie  erwachsenden.  Bei  der  Differentialdiagnose  werden  auch  diese  Zustände 
gebührend  erörtert  werden. 

Unter  Epilepsie  verstehen  wir  eine  ausgesprochen  chronische  Krank-  Definition, 
heit,  deren  ,, Äußerungen  entweder  in  öfter  wiederkehrenden  Krampfan- 
fällen mit  Bewußtlosigkeit  oder  in  Teilerscheinungen  dieser  Anfälle  oder 
in    psychopathischen  Begleit-    oder    Folgeerscheinungen"  {Binsimnger) 
bestehen. 

Ätiologie.  Es  ist  schon  einleitend  kurz  berührt  worden,  daß  im  Be-  Ätiologie, 
griffe  der  Epilepsie  heterogene  Krankheiten  zu  einer  Gruppe  vereinigt  er- 
scheinen; dementsprechend  werden  auch  grundverschiedene  Ursachen  der 
Epilepsie  angegeben. 

Als  eine  wichtige  Ursache  der  Epilepsie  gilt  die  Eclampsia  infantum,  zusammen- 
Da  wir  die  Auffassung  vertreten,  daß  die  auf  spasmophiler  Basis  entstehende  Ekiampsia 
Eklampsie  und  die  Epilepsie  prinzipiell  verschiedene  Krankheiten  sind, 
so  ist  uns  ein  Übergang  der  einen  in  die  andere  ebensowenig  vorstellbar, 
wie  z.  B.  zwischen  Hysterie  und  Epilepsie.  Wir  müssen  die  Frage  so  for- 
muheren,  ob  die  Eklamptischen  oder  die  eklamptisch  Gewesenen  eine 
erhöhte  Disposition  zu  Epilepsie  besitzen  ?  Den  in  der  Literatur  mitge- 
teilten Statistiken  (siehe  Zusammenstellung  bei  Finckh),  welche  diese  Frage 
ausnahmslos  im  bejahenden  Sinne  beant^\orten.  haftet  aber  der  schwer- 
wiegende Fehler  an,  daß  bei  anamnestisch  ermittelten  Krämpfen  im  Säug- 
lingsalter die  spasmophile  Natur  derselben  nie  genügend  sichergestellt 
werden  konnte. 

Aus  den  Beobachtungen  von  Heiibner  u.a.,  die  jüngst  von  Birk  um  ein 
reiches,  kritisch  gesichtetes  Material  erweitert  und  bestätigt  worden  sind, 
ist  bekannt,  daß  schon  die  ersten  Krämpfe  im  Säuglingsalter  epileptische 
sein  können.  Dazu  gehört  aber  der  Beweis,  daß  sie  nicht  spasmophil  sind. 
Die  katamnestischen  Nachforschungen  nach  dem  späteren  Schicksale 
sicher  eklamptischer  Kinder  {Thiemich  und  Birk,  Pot peschnigg)  haben  bis- 
her keine  erhöhte  Zahl  von  Epileptikern  bei  diesen  Individuen  ergeben. 

Unabhängig  von  der  klinischen  Fragestellung,  von  der  wir  ausgegangen  sind, 
ist  die  theoretische  Erwägung,  ob  der  Krampfanfall  selbst  infolge  seiner  Schwere 
oder  häufigen  Wiederkelxr  imstande  ist,  auf  dem  Wege  der  Zirkulationsstörtmgen, 
die  er  herbeiführt,  im  Gehirne  die  ,, epileptische  Veränderung"  hervorzurufen.  Ob- 
wohl diese  Möglichkeit  nicht  ganz  und  gar  bestritten  werden  kann,  lassen  sich  min- 
destens gegen  die  Gesetzmäßigkeit  oder  Häufigkeit  dieses  Geschehens  so  viele  wohl- 
begründete Bedenken  erheben  (Lit.  bei  Freud),  daß  diese  Aiaschauung  immer  weniger 
Anhänger  findet. 

Von  unbestrittener  Bedeutung  ist  dife  Heredität  und  zwar  in  erster  Heredität. 
Linie  die  durch  gleichförmige  Vererbung,  oft  mit  Überspringen  einer  Ge- 
neration, so  daß  z.  B.  ein  epileptisches  Kind  einen  gesunden  Vater,  aber 
einen  epileptischen  Großvater  oder  eine  epileptische  Großmutter  hat.  In- 
dessen spielt  dieser  Vererbungsmodus  nur  bei  der  genuinen  Epilepsie  die 
Hauptrolle,  während  für  die  symptomatische,  sofern  überhaupt  ein  kon- 
stitutionelles Moment  bei  derartigen  Kranken  nachweisbar  ist,  die  trans- 
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formierende  Vererbung,  die  allgemein  neuropathische  Belastung  durch  die 
Aszendenten  mehr  in  den  Vordergrund  tritt,  neben  intra-  oder 
Tox^ische  hl-  extrauterinen  Erkrankungen  infektiöser  oder  to- 
kiankungen.  xisclier  Natur.  Dicse  rufen  eine  organische  Hirnerkrankung  und 
eine  von  dieser  abhängige  symptomatische  Epilepsie  hervor.  Ähnhch  ist 
die  ätiologische  Rolle  von  physischen  Traumen,  besonders  des  Schädels, 
zu  denken,  während  psychische  Traumen  (z.  B.  Schreck)  wohl  nur  als  aus- 
lösendes Moment  wirken  können. 

Syphilis.  Unter  den  chronischen  Infektionen,  die  als  Ursachen  der  Epilepsie  genannt 

werden,  steht  die  ererbte  oder  früherworbene  Syphilis  an  erster  Stelle.  Sie  kann 
nicht  nur  eine  symptomatische  Epilepsie  als  Teilerscheinung  einer  zerebralen  Lues 
oder  eines  auf  syiohilitischer  Basis  entstandenen  Hydrocephalus  hervorrTofen,  sondern 
in  seltenen  Fällen  auch  das  klinische  Bild  einer  unkomplizierten  genuinen  Epilepsie, 
wobei  sie  vielleicht  nur  eine  hereditär-epileptische  Anlage  verstärkt  imd  manifest 
werden  läßt.  Trotzdem  eine  bereits  recht  umfangreiche  Literatur  über  die  ätiolo- 
gischen Beziehungen  der  hereditären  Lues  zur  Epilepsie  des  Kindesalters  existiert 
(vgl.  das  entsprechende  Kapitel  bei  Vogt),  sind  dieselben  noch  keineswegs  klargestellt 
tmd  werden  von  pädiatrischer  Seite  geringer  bewertet,  als  es  meist  von  den  Neuro- 
jogen  und  Psychiatern  geschieht. 

Die  Frage  der  Reflexepilepsie  muß  unter  Berücksichtigung 
unserer  heutigen  Kenntnis  der  Spasmophihe  ganz  von  neuem  studiert 
werden. 

""Epiiepsfe Über  den  Beginn  der  Epilepsie  herrscht  Einigkeit  nur 
insofern,  als  feststeht,  daß  er  in  etwa  drei  Vierteln  aUer  Fälle  vor  dem 
20.  Lebensjahre  liegt.  Abgesehen  hiervon  ergeben  sich  bei  Durchsicht  der 
Literatur  große,  schwer  vereinbar  erscheinende  Widersprüche.  Während 
einerseits  das  7. — 15.  (Chaslin),  ja  sogar  das  10. — 15.  {Bouchet  et  Cazau- 
vielh)  oder  12. — 16.  (Beau)  Lebensjahr  als  häufigster  Zeitpunkt  für  den  Be- 
ginn der  Epilepsie  angegeben  werden,  findet  z.  B.  H.  Neumann,  daß  die 
Epilepsie  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  5.  Jahre,  etwas  seltener  im 
6. — 10.,  und  noch  seltener  bis  zum  14.  Jahre  beginnt. 

In  jüngster  Zeit  hat  Birk  am  Materiale  der  Breslauer  Kinderklinik 
Untersuchungen  über  die  Anfänge  der  kindUchen  Epilepsie  angestellt  und 
bei  20  mit  größerem  Intervall  zwischen  den  ersten  unklaren  und  den  späteren 
sicher  epileptischen  Krampfanfällen  verlaufenden  Epilepsien  die  Wieder- 
kehr der  Anfälle  am  häufigsten  im  6. — 7.  Lebensjahre  gefunden;  von  50 
Kindern,  deren  Epilepsie  ohne  jahrelanges  Intervall  ununterbrochen  verlief, 
standen  beim  Ausbruch  des  Leidens  im 

Lebensjahr:    Zahl  der  Kinder:  Lebensjahr:    Zahl  der  Kinder: 


0—  1  10  7—8  2 

1—  2  5  8—9  4 

2—  3  7  9—10  1 

3—  4  7  10—11  1 

4—  5  2  ■  11—12  1 

5—  6  3  12—13  2 

6—  7  4  13—14  1 


Schon  die  Gegenüberstellung  der  Angaben  von  H.  Neumann  und  von 
W.  Birk  gegen  die  vorher  genannten,  die  sich  mühelos  aus  der  Literatur 
vermehren  Heßen,  beweist,  daß  hier  Differenzen  vorliegen,  die  nicht  dem 
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Spiele  des  Zufalls  zugeschrieben  werden  dürfen.  Man  kann  sagen,  sie  be- 
ruhen auf  der  Verschiedenheit  des  Materials,  das  bei  den  erstgenannten 
Statistiken  aus  Epileptiker-  oder  ähnhchen  Pflegeanstalten,  bei  Neumann 
und  bei  Birk  aus  Kinderkliniken  und  -polikliniken  stammt.  Das  ist  zuzu- 
geben, aber  es  schließt  zugleich  einen  Unterschied  der  Diagnose  und  Pro- 
gnose ein.  Unter  den  Früherkrankten  findet  sich  eine  überwiegende  Zahl 
von  sekundären  Epilepsien,  und  sehr  viele  von  diesen  Kranken  erreichen 
das  Alter  nicht,  in  dem  sie  gewöhnlich  den  Anstalten  übergeben  werden, 
sondern  gehen  vorher  an  dem  fortschreitenden  Hirnprozeß  zugrunde;  die 
später  Erkrankten  stellen  das  Hauptkontingent  der  Anstaltsinsassen. 

Symptomatologie.  Der  typische  große  Anfall  (haut  mal) 
gleicht  beim  Kinde  im  wesentüchen  dem  der  Erwachsenen.  Er  kann  wie 
dieser  unvermittelt  einsetzen  oder  sich  durch  eine  Aura  ankündigen  und 
ist  fast  ausnahmslos  von  Schlaf  oder  einer  ähnlichen  Bewußtseinstrübung 
gefolgt.  Eine  Schilderung  dieser  aus  jedem  Lehrbuche  der  Neurologie 
oder  Innern  Medizin  bekannten  Dinge  erscheint  uns  unnötig. 

Die  Dauer  des  typischen  epileptischen  Insultes  ist  im  frühen  Kindes- 
alter ebenso  wie  später  kurz  und  beträgt  in  der  Regel  nicht  mehr  als  5  Mi- 
nuten bis  höchstens  eine  Viertelstunde. 

Abweichend  von  dieser  Regel  finden  wir  nicht  selten  in  den  Anamnesen  von 
Epileptikern  die  ersten  Anfälle  als  Stunden  oder  halbe  Tage  dauernd  angegeben;  sie 
bezeichnen  dann  das  Einsetzen  derjenigen  zerebralen  Erkrankxmg,  die  mit  oder  ohne 
Lähmung  oder  gleichwertige  Herdsymptome  zunächst  abklingen  und  nach  monate- 
oder  jahrelanger  Dauer  die  Epilepsie,  d.  h.  periodisch  wiederkehrende,  große,  kurze 
Anfälle  erzeugen  kann.  Es  ist  imseres  Erachtens  vorsichtiger,  diese  ersten  langen 
Anfälle  nicht  einfach  als  die  ersten  epileptischen  Anfälle  der  betr.  Individuen  zu  be- 
zeichnen, denn  in  der  Folge  kann  dauernde  Heilung  oder  z.  B.  eine  zerebrale  Lähmung 
oder  Idiotie  eintreten,  ohne  daß  es  jemals  wieder  zvi  Ivrämpfen  kommt. 

Die  Häufigkeit  der  typischen  Anfälle  ist  im  Beginn  des  Leidens  bei 
Kindern  wohl  nie  oder  sehr  selten  groß ;  meist  folgen  sich  spärliche  Anfälle 
in  längeren  Pausen,  während  das  plötzliche  Auftreten  von  Anfallserien 
viel  gewöhnlicher  bei  den  auf  spasmophiler  Basis  entstehenden  ,,eklamp- 
tischen"  Konvulsionen  ist. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  besonders  bei  der  genuinen  Form  die 
Anfälle  zunächst  als  nächtliche  beginnen,  und  wenn  der  initiale  Schrei,  wie 
so  häufig,  fehlt,  lange  unbemerkt  bleiben  oder  nur  aus  den  begleitenden 
Urinverlusten  (vergl.  S.  239)  erschlossen  werden  können. 

Auffällig  ist  auch,  daß  selbst  bei  den  großen  Anfällen  ernsthaftere  Verletzungen 
durch  das  Niederstürzen,  Zimgenbisse  u.  dgl.  bei  Kindern  seltener  sind  als  bei  Er- 
wachsenen; dies  beruht  darauf,  daß  der  Eintritt  der  Bewußtlosigkeit  weniger  brüsk 
erfolgt,  so  daß  die  Kinder  Zeit  finden,  sich  vorher  niederzusetzen  oder  zu  legen  (Birk) ; 
über  die  Art  der  Aura  ist  von  den  kleinen  Patienten  begreiflicher%\'eise  wenig  Sicheres 
zu  erfahren. 

Der  kleine  Anfall  (petit  mal)  ist  in  seinen  verschiedenen  '^'"'"e 

"\.rif  äli 

Formen  bei  Kindern  vielleicht  sogar  häufiger  als  bei  Erwachsenen.  Er 
kann  unter  dem  Bilde  des  rudimentären  bzAv.  atypischen 
Krampfanfalles,  des  kurzen  Bewußtseinsverlustes 
oder  des  sogen,  e  p  i  1  e  p  t  i  s*c  h  e  n  Schwindels  auftreten.  Der 
kleine  Anfall  verläuft  also  nicht  nur  viel  kürzer  als  der  große,  sondern  es 
kann  bei  ihm  entweder  die  motorische  oder  die  psychische  Komponente  des 
großen  Anfalles  ganz  oder  beinahe  ganz  fehlen.  Aus  der  durch  die  Lokali- 


iJer  große 
Anlall. 


204 


M.  THIEMICH 


sation  bedingten  Verschiedenheit  der  partiellen  motorischen  Reizsymptome 
und  den  wechselnden  Graden  der  Bewußtseinsveränderung  ergibt  sich  eine 
große  Mannigfaltigkeit  der  khnischen  Bilder. 

Eine  Form  der  rudimentären  Krampfanfälle  bilden  die  sogen.  ,,s  e  - 
c  o  u  s  s  e  s"  (Herpiii),  klonische  Zuckungen  von  sehr  verschiedener,  aber 
im  einzelnen  Krankheitsfalle  eintönig  konstanter  Lokahsation,  meist  ohne 
Bewußtseinsverlust,  von  kurzer  Dauer,  und  deshalb  der  ärztlichen  Beob- 
achtung nur  dann  zugänglich,  wenn  sie,  was  zuweilen  vorkommt,  gehäuft 
auftreten.  Sie  können  der  Ausdruck  einer  herdförmigen  Rindenaffektion  sein 
{Jacksonsche  Epilepsie),  kommen  aber  auch  bei  genuinen  Fällen  vor.  In 
ihrem  Aussehen  sind  sie,  wie  gesagt,  sehr  mannigfaltig;  bald  gleichen  sie 
einer  Tikbewegung,  bald  äußern  sie  sich  als  blitzartiges  Zusammenzucken 
mit  Ausbreiten  der  Arme  und  ruckartigem  Vorwärtsbeugen  des  Ober- 
körpers und  des  Kopfes,  so  daß  z.  B.  ein  an  der  Breslau  er  Khnik  beob- 
achtetes Kind  bei  Tische  mit  der  Stirn  auf  den  Tellerrand  aufschlug  und 
sich  verletzte. 

Diese  Form  leitet  über  zu  der  sogen.  Epilepsia  nutans 
(Gruß  -  oder  Salaamkrampf),  bei  der  die  gleiche,  einer  grüßen- 
den Verbeugung  nicht  unähnhche  Bewegung  sich  blitzschnell  20,  50,  ja 
bis  100  mal  hintereinander  wiederholt.  Das  Bewußtsein  und  die  Fähigkeit, 
sich  auf  den  Beinen  zu  halten,  ist  dabei  nicht  erloschen.  Bemerkenswert  ist, 
daß  es  klinisch  ähnliche  Fälle  gibt,  die  mit  Epilepsie  nichts  zu  tun  haben, 
sondern  als  generalisierter  Tik  oder  als  Hysterie  (hysterische  Gruß- 
krämpfe) aufzufassen  sind.  Zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  entweder  der 
Nachweis  einer  Bewußtseinstrübung  (Amnesie)  oder  das  Vorhandensein 
anderer,  sicher  epileptischer  Erscheinungen  bei  demselben  Individuum  er- 
forderlich. 

Daß  ein  Teil  der  als,, Chorea  electrica"  beschriebenen  Fälle 
in  die  Gruppen  der  rein  motorischen  petit  mal-Anfälle  gehört,  ist  schon 
bei  der  Schilderung  dieses  Leidens  (S.  199)  erwähnt. 

Als  Epilepsia  procursiva  sind  eigentümliche  epileptische 
Anfälle  beschrieben  worden,  die  in  zwangsmäßigem  Laufen  bestehen,  das 
plötzlich  beginnt  und  nach  verschieden  langer  Dauer  ebenso  plötzlich 
endet  oder  in  einen  großen  Krampfanfall  übergeht,  den  es  als  motorische 
Aura  eingeleitet  hat.  Das  Bewußtsein  ist  während  des  Laufens  nicht  immer 
völlig  aufgehoben,  wie  sich  darin  zeigt,  daß  manche  Kranke  Hindernisse 
umgehen  oder  vor  ihnen  kehrt  machen  u.  dgl.  Ein  schönes  Beispiel  dieser 
im  Kindesalter  seltenen  Epilepsieform  hat  Birk  aus  der  Breslauer  Kinder- 
klinik mitgeteilt. 

Bei  dem  zweiten  Haupttypus  des  petit  mal  tritt  die  tiefe,  Avenn  auch 
nur  sekundenlange  Bewußtseinstrübung  in  den  Vordergrund,  während 
motorische  Reizerscheinungen  ganz  fehlen  oder  gering  sind.  Gerade  diese 
mit  den  Namen  ,,a  b  s  e  n  c  e"  und  ,,e  p  i  1  e  p  t  i  s  c  h  e  r  Schwindel" 
bezeichneten  Formen  der  ,, kleinen  Anfälle"  sind  bei  Kindern  in  jüngster 
Zeit  von  mehreren  Autoren  eingehender  studiert  worden  (Friedmann, 
Heilhronner,  Birk).  Für  wenige  Sekunden  scheint  der  Patient  plötzlich  ein- 
geschlafen und  sinkt  (ohne  motorische  Reizerscheinung)  zur  Seite,  oder  er 
,, starrt"  einen  Augenblick  und  hält  mitten  in  der  Bewegung,  im  Sprechen 
usw.  inne,  um  unmittelbar  darauf  seine  Beschäftigung  wieder  aufzunehmen. 
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Fast  regelmäßig,  aber  nicht  ausnahmslos,  besteht  Amnesie  und  Wohlbe- 
finden, doch  kann  z.  B.  auch  postepileptischer  Schlaf  sich  anschließen. 

Derartige  Anfälle  können  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  vereinzelt 
auftreten,  und,  sich  allmählich  häufend,  längere  Zeit,  Monate  und  Jahre  als 
einziges  Symptom  bestehen,  bis  eines  Tages  ein  typischer  großer  Anfall  ein- 
tritt. In  anderen  Fällen,  auf  die  besonders  Friedmann  und  Heilbronne?-  hin- 
gewiesen haben,  werden  sie  aber  nach  langem,  oft  jahrelangem  Bestände 
allmählich  seltener  und  können  ganz  verschwinden.  Dies,  wie  ihre  Unbe- 
einflußbarkeit  durch  Brom  und  das  Ausbleiben  psychischer  Veränderungen, 
scheidet  sie  von  den  symptomatologisch  identischen  Anfällen  bei  Epilepsie, 
die  gerade  umgekehrt  sehr  bald,  viel  schneller  als  seltene  große  Anfälle, 
eine  postepileptische  Verblödung  herbeizuführen  pflegen. 
Die  schwierige  Differentialdiagnose  soll  später  erörtert  werden. 

Die  dritte  Form  der  epileptischen  Anfälle  bilden  die  sogen.  ,     q  u  i  -  Jj'g^<f,je^Äqui- 
valente".    Seit  Hoffmann  versteht  man  darunter  alle  transitorischen  vaient. 
Bewußtseinsstörungen  der  Epileptiker,  \\'elche  nicht,  wie  die  prae-  oder 
postepileptischen,  zeitlich  mit  einem  Krami^f anfalle  verknüpft  sind.  1  Ent- 
sprechend dieser  Begriffsbestimmung  rechnet  z.  B.  Raecke  die  Absence 
und  den  epileptischen  Schwindel  hierher,  doch  werden  aus  praktischen 
Gründen  von  andern  Autoren,  z.  B.  Oppenheim,  nur  solche  ,, Anfälle"  zu   ""^     /  f f^j^ji^CX 
den  Äquivalenten  gezählt,  bei  denen ,, kompliziertere  Handlungen  auftreten, 
die  sich  in  automatenhafter  Weise  abspielen  und  durch  Vorgänge  in  der  dA^CM^ 
Außenwelt  deuthch  beeinflussen  lassen". 

Die  leichtesten  Grade  der  Bewußtseinsstörung  stellen  die  Stim- 
mungsanomalien dar.  Sie  sind  bei  Kindern  anscheinend  seltener  , 
als  bei  Erwachsenen  und  äußern  sich  in  mürrischer  Reizbarkeit,  Unlust 
zum  Spielen,  Unaufmerksamkeit,  Ungehorsam  u.  dgl.  Es  ist  klar,  daß  der- 
artige Verstimmungen  nicht  ohne  weiteres  als  epileptisches  Äquivalent 
angesprochen  werden  dürfen,  selbst  wenn  es  sich  um  sicher  epileptische 
Kinder  handelt,  da  sie  vielfach  auch  bei  neuropathischen  und  imbezillen 
Individuen  ohne  Epilepsie  in  analoger  Weise  auftreten.  Von  ^vesentlicher 
diagnostischer  Bedeutung  ist  erstens  die  Periodizität,  zweitens  der  Mangel 
an  psychologischer  Begründung  durch  äußere  Umstände  und  Erlebnisse 
und  drittens  das  gleichzeitige  Vorhandensein  schwerer  körperlicher  Er- 
scheinungen, die  auf  eine  Beteiligung  des  ganzen  Nervensystems  hin- 
weisen (Schweiße,  Pulsbeschleunigung,  Zittern,  Kopfschmerzen,  vaso- 
motorische Störungen,  träge  Pupillenreaktion  u.  a.).  Diese  besonders 
von  Aschaffenburg  vertretene  Lehre  von  der  spezifischen  Bedeutung  der 
,, Stimmungsschwankungen"  der  Epileptiker  ist  bisher  wohl  nicht  allgemein 
angenommen.  Bei  Kindern  liegen  Beobachtungen  nur  spärhch  vor,  z.  B. 
von  Pfister;  meist  erweisen  sich  derartige,  zu  zornigen  Verstimmungen, 
Wutausbrüchen  usw.  neigende  Kinder  (wie  Thiemich  und  Birk  sie  z.  B. 
unter  den  früher  eklamptisch  gewesenen  Kandern  öfter  gesehen  haben) 
ledighch  als  mangelhaft  erzogene  Neuropathen,  Avelche  im  geordneten 
Betriebe  einer  Kinderklinik  schnell  und  dauernd  disziphnierbar  werden. 

Sichere  Beziehungen  zur  Epilepsie  besitzen  dagegen  gewisse  Bewußt-/y 
Seinsstörungen  von  der  Art  traumhafter  Verwirrtheit,  die"^ 
gelegenthch,  wenngleich  seltener  als  bei  Erwachsenen,  bei  Kindern  zu  beob- 
achten sind.    In  derartigen,  rücht  unzweckmäßig  als    d  e  1  i  r  a  n  t  be- 
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zeichneten  Zuständen  sind  die  Patienten  imstande,  selbst  kompliziertere 
Handlungen,  z.B.  das  Ablegen  der  Kleider  oder  ähnliches  auszuführen,  sie 
reagieren  auch  auf  laut  erteilte  Befehle:  sie  setzen  sich  auf  Geheiß  von 
einem  Stuhl  auf  den  andern,  zeigen  die  Zunge,  urinieren,  gehen  durchs 
Zimmer  usw.  Dabei  machen  sie  aber  durchaus  den  Eindruck  traumhafter 
Verwirrtheit,  die  richtig  begonnenen  Bewegungen  werden  oft  nicht  sinn- 
gemäß beendet,  die  Antworten  auch  auf  einfache  Fragen  sind  sinnlos,  die 
Orientierung  ist  deutlich  beeinträchtigt  (Siemerling).  Daß  von  Erwachsenen 
in  solchen  traumhaften  Verwirrungszuständen  allerlei  psychologisch  un- 
'  motivierte  folgenschwere  Handlungen:  Brandstiftungen,  Morde  und  Mord- 
)'  versuche,  ziel-  und  planlose  Wanderungen  (Desertion)  usw.  begangen  werden, 
ist  bekannt.  Bei  Kindern  scheinen  analoge  Vorkommnisse  sehr  selten  als 
epileptische  Äquivalente ,  viel  häufiger  als  auf  dem  Boden  schwerer  degene- 
rativer Neuropathie  entsprossene  Handlungen  vorzukommen.  Einiges 
Nähere  ist  darüber  bei  Besprechung  der  Fugues  mitgeteilt  (S.  355).  Bezüg- 
lich der  Differentialdiagnose  sei  nur  bemerkt,  daß  die  Amnesie  für  das  im 
Anfall  Geschehene  heute  nicht  mehr  dieselbe  entscheidende  Rolle  wie  früher 
spielt.  Abgesehen  davon,  daß  der  Arzt  bei  Prüfung  auf  Amnesie  immer  auf 
die  —  bei  Kindern  sehr  problematische  —  Zuverlässigkeit  der  subjektiven 
Angaben  der  Patienten  angewiesen  ist,  scheint  es  heute  allgemein  festzu- 
stehen, daß  auch  für  die  als  epileptische  Äquivalente  geltenden  Zustände 
nicht  immer  vollkommene  Amnesie  zu  herrschen  braucht, 
'"^tioiien^  Alle  drei  Formen  der  epileptischen  ,, Anfälle":  die  großen  typischen 

Krampfanfälle,  das  petit  mal  in  seinen  verschiedenen  Variationen  und  die 
Äquivalente  können  sich  beim  einzelnen  Kranken  in  mannigfaltiger  Weise 
kombinieren  oder  längere  Zeit  für  sich  allein  bestehen.  Bei  Kindern  gilt 
dies  besonders  von  den  großen  wie  von  den  kleinen  Anfällen,  während  es 
bei  den  Äquivalenten  jedenfalls  selten  ist,  daß  sie  längere  Zeit  allein  vor- 
handen und  die  ersten  Anzeichen  der  epileptischen  Hirnveränderung, 
gewissermaßen  eine  Vorläufererscheinung  der  voll  entwickelten  Krampf- 
krankheit sind  {Pf ister). 
^"^''maie'^^^  Im  Intervall  zwischen  den  gleichviel  wie  gestalteten  ,, Anfällen" 
Symptome,  können  epileptische  Kinder  vollkommen  normal  sein  oder  zerebrale  — 
motorische  und  psychische  —  Störungen  darbieten,  die  man  als  inter- 
paroxysmale Symptome  zusammenfaßt.  Sie  beanspruchen  ein  erhebhches 
Interesse  als  Beweis  dafür,  daß  die  Epilepsie  eine  chronische  diffuse  Gehirn- 
erkrankung ist,  dagegen  ist  ihr  diagnostischer  Wert  gering,  weil  sie  meist 
lange  Zeit  ganz  fehlen  und  gewöhnlich  erst  verhältnismäßig  spät  auftreten, 
zu  einer  Zeit,  wo  die  periodische  Wiederkehr  der  Anfälle  die  Diagnose 
ohnehin  sicher  macht. 

Wir  haben  bei  der  Schilderung  der  Eclampsia  infantum  in  der  mechanischen 
und  galvanischen  Übererregbarkeit  des  peripheren  Nervensystems  ein  obligates,  von 
Anfang  an  bestehendes  interparoxysmales  Symptom  von  höchster  diagnostischer  Be- 
deutimg kennen  gelernt.  Die  interparoxysmalen  Symptome  der  Epilepsie  sind  prin- 
zipiell anderer  Art.  Sie  sind  keine  dtirch  die  Untersuchimg  aufzudeckenden  Latenz- 
symptome  eines  abnormen  Erregungs-  bzw.  Erregbarkeitszustandes,  sondern  sie  sind 
klinische  Zeichen  dafür,  daß  die  epileptische  oder  eine  ihr  gleichartige  Veränderung 
im  Gehirne  eine  bedeutende  Ausdehnung  gewonnen  hat.  Sie  gleichen  deshalb  im 
allgemeinen  den  postparoxysmalen  Symptomen  der  körperlichen  und  geistigen  Er- 
müdung und  Erschöpfung,  und  zwar  in  allen  möglichen  Intensitätsgraden. 
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Eine  sehr  häufige,  ie  iünger  das  betroffene  Individuum  ist,  um  so  Psychische 
konstantere  Folge  oder  Begleiterscheinung  der  epileptischen  Anfälle  ist  die  rungeii. 
dauernde  und  progressive  Veränderung  der  psy- 
chischen Persönlichkeit,  deren  Ausgang  gewöhn- 
lich die  Demenz  bildet.  Das  Wesen  dieser  psychischen  Ver- 
änderung ist  gegeben  durch  Reizbarkeit  und  Zornmütigkeit,  Wutaus- 
brüche ohne  äußeren  Anlaß,  Abnahme  des  Gedächtnisses  und  der  Merk- 
fähigkeit, Verlust  zuerst  der  höheren  intellektuellen  und  ethischen,  all- 
mählich auch  der  einfacheren  Begriffe  und  schließlich  Verlust  aller  Er- 
ziehung, der  Sprache,  der  Gewöhnung  zur  Sauberkeit  us\\-.  und  schließlich 
vollkommene  Verblödung. 

Es  ist  sicher,  daß  nicht  alle  Epileptiker,  selbst  nach  jahrelangem  Bestände 
ihres  Leidens,  psychische  und  intellektuelle  Schädigungen  erfahren  müssen,  daß  aber 
dieser  Ausgang  fast  regelmäßig  di'oht,  wenn  die  Epilepsie  im  frühen  Lebensalter  be- 
ginnt und  sich  in  zahlreichen,  event.  serienweise  gehäuften  kleinen  Anfällen  —  mit 
oder  ohne  seltenere  große  Krampfanfälle  —  äußert.  Heilbronner  z.  B.  hält  so  daran 
fest,  ,,daß  die  Epilepsie  eine  progrediente  Erkrankung  ist  und  vor  allem  nach  einiger 
Zeit  notwendigerweise  zu  einer  —  wenn  auch  graduell  recht  verschieden  schweren  — 
Beeinträchtigung  der  psychischen  Leistungsfähigkeit  führen  muß",  daß  es  ihm  beim 
Ausbleiben  der  psychischen  Schädigung  ,, tatsächlich  erlaubt  imd  geboten  scheint, 
auf  Grund  eben  dieses  Verlaufes  die  Diagnose  Epilepsie  zu  verwerfen,  auch  wenn  die 
Symptomatologie  des  Einzelanfalles  noch  so  sehr  eine  solche  Auffassung  nahe  legen 
mag".  Sicher  ist  für  die  überwiegende  Mehrzahl  der  kindlichen  Epileptiker  der  gei- 
stige Bankerott  nur  eine  Frage  der  Zeit.  Birk  hatte  von  seinem,  beim  Abschluß  der 
Beobachtung  z.  T.  noch  sehr  jugendlichen  Materiale,  nur  bei  einem  Drittel  den  Ein- 
druck geistig  gesunder  Individuen ;  bei  sehr  früh  Erkrankten  schien  ihm  die  Intelligenz- 
störung, bei  späterem  Beginne  die  epileptische  Neuropathie  im  Vordergrunde  zu 
stehen. 

Die  Diagnose  der  Epilepsie  ist  in  ihren  vollentwickelten  Formen  leicht,  Diagnose, 
wenn  durch  die  monate-  oder  jahrelange  periodische  Wiederkehr  der  An- 
fälle der  chronische  Charakter  des  Leidens  erkennbar  geworden  ist,  und 
vielleicht  schon  interparoxysmale  dauernde  Veränderungen  eingetreten 
sind.  Viel  schwerer,  ja  häufig  ganz  unmöglich,  ist  aber  die  Epilepsie  dia- 
gnostizierbar aus  den  ersten,  nur  von  Angehörigen  beobachteten  Anfällen. 

Wir  sind  heute  noch  nicht  in  jedem  einzelnen  Falle  imstande,  auch  nach  genauer 
Krankenuntersuchung,  zu  entscheiden,  ob  ein  Krampfanfall  das  erste  Manifestwerden 
einer  organischen  Hirnerkrankung  oder  eine  funktionelle  Störimg  anzeigt.  Wir  kennen 
funktionelle  Ivrämpfe,  die  in  ihrer  Genese  noch  durchaus  unverständlich  sind,  für  die 
wir  wenigstens  keine  der  bekannten  Ursachen  (z.  B.  Urämie)  aufdecken  können, 
und  die  wir  demnach  für  die  erste  Äußerung  einer  Epilepsie  zu  halten  geneigt  sind. 
Und  doch  kann  der  weitere  Verlauf  die  überraschende  Entwicklung  nehmen,  daß  die 
Ivrämpfe  sich  auf  einen  Anfall  oder  eine  kurze  Anfallsserie  beschränken  und  dann 
j  ahrelang  nicht  wiederkehren.  Ob  man  in  solchen  Fällen  von  —  vorläufig  —  geheilter 
Epilepsie  sprechen  will  oder  nicht,  ist  Geschmackssache.  In  jedem  Fall  ist  aber  mit 
der  Erfahrung  zu  rechnen,  daß  die  Krämjjf e  noch  nach  vielen  J ahren,  auf  der  Höhe 
des  Lebens  oder  im  Senium,  wiederkehren  mid  dann  sich  zur  Epilepsie  entwickeln 
können. 

Verhältnismäßig  sicher  wird  auch  bei  erstmaligen  oder  selten  aufge- 
tretenen Anfällen  die  Diagnose,  wo  es  gelingt,  durch  die  Untersuchung  die 
Epilepsie  auszuschließen  und  eine  andere  positive  Diagnose  dafür  ein- 
zusetzen. 

Haben  wir  es  mit  klonisch-tonischen  Konvulsionen  zu  tun,  so  kom- 
men im  Säuglingsalter  fast  allein  die  spasmophilen  Krämpfe,  die  Eclamp- 
sia infantum,  differentialdiagnostisch  in  Betracht ,  abgesehen  natürUch 
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von  den  symptomatischen  Krämpfen  bei  akuten  entzündlichen  Erkran- 
kungen des  Gehirns  und  der  Hirnhäute.  Hier  schützt  aber  die  Beachtung 
aller  begleitenden  Symptome  ziemüch  leicht  vor  Irrtümern.  BezügUch  der 
spasmophilen  Krämpfe  verweisen  wir  auf  das  entsprechende  Kapitel  und 
beschränken  uns  hier  darauf,  zu  betonen,  daß  beim  Fehlen  anderer  typischer 
Erscheinungen  (Laryngospasmus,  manifeste  Tetanie,  Trousseau,  Faziahs- 
phänomen)  die  elektrische  Untersuchung  allein  entscheidend  ist ;  sie  ent- 
hüllt oft  eine  hochgradige  Übererregbarkeit,  auch  wo  sonst  nichts  (kein 
Faz.  Phän.  oder  dergl.)  die  spasmophile  Diathese  verrät.  Beobachtungen, 
die  nicht  in  dieser  Beziehung  vollständig  untersucht  sind,  sind  wissen- 
schaftüch  nicht  diskutabel. 

Alle  Krämpfe  im  Säughngsalter,  bei  denen  die  spasmophile  Grund- 
lage ausgeschlossen  werden  kann,  auch  die  ohne  Übererregbarkeit  auftreten- 
den sogen.  ,,rieberkrämpfe"  und  andere  ,, Gelegenheitskrämpfe"  im  Sinne 
Hochsingers  (Deutsche  Khnik,  Bd.  VII),  sind  mit  großer  Wahrscheirdichkeit 
als  epileptisch  zu  deuten. 
Spät-  Nicht  gleich  gesichert  erscheint  die  Krämpfe  bedingende  Rolle  der 

lampsie.  .  .  . 

Spasmophilie  im  spateren  Kmdesaiter.  Tliiemica  hat  zuerst  m  der  ersten 
Auflage  dieses  Handbuches  einige  von  ihm  beobachtete  Fälle  erwähnt  und 
als  ,,S  p  ä  t  e  k  1  a  m  p  s  i  e"  bezeichnet,  ,,die  auf  dem  Boden  der  spas- 
mophilen Diathese  entstehen  und  sich  von  den  gewöhnlichen  eklamptischen 
Anfällen  der  ersten  Kindheit  nur  durch  das  höhere  Alter  der  betroffenen 
Kinder  unterscheiden.  Sie  sind  meist,  aber  nicht  immer,  die  Wiederholung 
der  Säughngskrämpfe.  Sie  gleichen  der  Epilepsie  vornehmlich  dadurch, 
daß  sie  im  5. — 8.  Lebensjahre  (vielleicht  auch  noch  später)  auftreten, 
unterscheiden  sich  aber  von  ihr  durch  das  Vorhandensein  ausgeprägter 
tetanoider  Symptome  und  durch  die  günstige  Prognose". 

Seither  hat  Potpeschnigg  aus  dem  Materiale  der  Grazer  vtnd  Münchener  Eänder- 
kliniken  analoge  Beobachtungen  gesanTtnelt  und  sich  der  Deutung  Thiemichs  ange- 
schlossen. Er  hat  auch  einige,  wenngleich  ziemlich  unbestimmte,  Angaben  aus  der 
neurologisch-psychiatrischen  Literatur  mitgeteilt,  die  in  demselben  Sinne  gedeutet 
werden  können.  Einen  analogen  Fall  hat  vielleicht  Moon  vor  sich  gehabt:  Der  von 
ihm  beobachtete  sechs] ährige  Knabe  hatte  mit  11  Monaten  die  ersten  ,, Krämpfe" 
(,,fits")  und  bekam  dann  in  Intervallen  von  9  Monaten  wieder  eine  Reihe  von  An- 
fällen. Bemerkenswert  ist  auch  folgende  Angabe  von  Oppenheim  (Lehrbuch  V.  Aufl., 
S.  1398) :  ,, Nicht  selten  erfuhr  ich  von  den  Angehörigen  von  Individuen,  die  mich  wegen 
Epilepsie  oder  eines  anderen  Nervenleidens  aufsuchten,  daß  sie  in  ihrer  Jugend  eben- 
falls an  Krämpfen  gelitten  hätten,  die  ich  nach  der  Schilderung  für  epileptische  halten 
mußte,  jedoch  seit  5 — 20  Jahren  von  den  Anfällen  gänzlich  befreit  seien.  Ebenso 
erfuhr  ich  zuweilen  von  Individuen,  die  ich  im  reifen  Alter  an  Neurasthenie,  Hemi- 
kranie  und  anderen  Erkrankungen  des  Nervensystems  behandelte,  daß  sie  in  ihrer 
Kindheit  bis  zum  5.  oder  8.  Jahre  oder  auch  in  einer  späteren  Eiioche  an  epileptischen 
ICrämpfen  gelitten  hätten."  Wenn  man  nicht,  was  bei  der  infausten  Prognose  der 
kindliehen  Epilepsie  berechtigte  Zweifel  zuläßt,  alle  diese  Fälle  als  geheilte  kindliche 
Epilepsien  ansprechen  will,  so  ist  die  Vermutung  statthaft,  daß  diese  Fälle  wenigstens 
z.  T.  Späteklampsien  gewesen  sind.  Um  Klarheit  darüber  zu  gewinnen,  wird  es  in 
Zukunft  nötig  sein,  nicht  nur  nach  den  Zeichen  schwerer  Spasmophilie  zu  suchen, 
sondern  auch  in  den  Anamnesen  die  Abhängigkeit  der  Ivrämpfe  von  bestimmten 
Jahreszeiten  zu  beachten.  Dieselbe  trat  in  Thiemichs  Fällen  klar  zutage  und  wird 
besonders  schön  durch  eine  Beobachtung  von  Potpeschnigg  illustriert:  Ein  8j ähriger 
Knabe  hatte  mit  4%  Jahren  zum  ersten  Male  Krämpfe  mit  Laryngospasmus  und 
galvanischer  Übererregbarkeit ;  seitdem  hat  das  Kind  jedes  Frühjahr  wieder  seine 
Krämpfe  und  Stimmritzenkrampf. 
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Wir  halten  diese  Beobachtungen  gerade  in  einer  Zeit,  welche  darauf  ausgeht, 
den  Begriff  der  genuinen  Epilepsie  einzuengen  und  von  fremdartigen  Bestandteilen 
zu  befreien,  für  äußerst  wichtig ;  wenn  sie  bestätigt  werden,  wird  es  sicli  gewiß  heraus- 
stellen, daß  bisher  nicht  nur  ,,die  Anfälle  äußerst  selten  als  , Späteklampsie'  erkannt 
und  von  der  Epilepsie  abgegrenzt  worden  sind",  sondern  daß  sie  nicht  selten  sind 
und  auch  noch  später  zutage  treten  können,  ,,in  einer  Zeit,  die  dem  Blicke  des 
Kinderarztes  zumeist  schon  entrückt  ist,  und  daß  ihre  Träger  unerkannt  in  der  Schar 
der  Epileptiker  verschwinden"  {Potpcschnigg).  Hier  ist  also  die  Mitarbeit  der  Neuro- 
logen dringend  erwünscht. 

Außer  der  ,, Späteklampsie"  kommt  bei  Krampfanfällen  im  späteren 
Kindesalter  die  Hysterie  differentialdiagnostisch  in  Betracht.  Hysterie. 

Hysterische  Krampfanfälle  sind  in  dieser  Lebensjoeriode  durchaus  nicht  selten. 
Gelingt  es,  den  Anfall  ärztlich  zu  beobachten,  was  bei  der  Hysterie  meist  der  Fall 
sein  wird,  so  führt  das  Fehlen  der  Pupillenstarre,  der  Analgesie  leicht  zur  richtigen 
Diagnose.  Gelingt  dies  nicht,  so  sind  außer  den  im  Kapitel  Hysterie  angegebenen 
allgemeinen  Gesichtspunkten  folgende  Momente  zu  beachten: 

Für  Epilepsie  spricht  Heftigkeit  und  plötzliches  Einsetzen  des  Anfalles,  Ver- 
letzungen während  desselben  und  Abgang  von  Urin  und  Stuhl,  event.  starker  Urin- 
drang nach  dem  Anfalle  (Goiaers).  Ferner  langer  tiefer  Schlaf  nach  dem  Anfalle  und 
Amnesie  für  denselben.  Auch  Eintönigkeit,  kurze  Dauer  imd  annähernd  regelmäßige 
periodische  Wiederkehr  der  Anfälle  sind  im  gleichen  Sinne  verwertbar. 

Mit  geringerer  Sicherheit  darf  das  entgegengesetzte  Verhalten  in  den  ange- 
führten Punkten  als  Beweis  für  Hysterie  gelten;  nur  unzweifelhaftes  Fehlen  einer  . 
Bewußtseinstrübung  und  Erinnerung  an  den  Anfall,  Auslösbarkeit  und  dauerhafte 
Heilbarkeit  desselben  durch  suggestiv  wirksame  Eingriffe  vermögen  die  hysterische 
Natur  des  Leidens  sicherzustellen.  Besonders  zu  warnen  ist  vor  der  diagnostischen 
Überschätzung  eines  nur  wenige  Tage  datiernden  Verschwindens  der  Anfälle  unter 
suggestiver  Behandlung,  speziell  im  Beginn  des  Krankenhausaufenthaltes,  da  das 
gleiche  auch  bei  sicher  epileptischen  Kindern  (und  Erwachsenen)  nicht  selten  ist. 

Schließlich  ist  darauf  hinzuweisen,  daß  auch  der  Nachweis  irgendeines  hy- 
sterischen körperlichen  Stigmas  oder  eines  hysterischen  Charakterzuges  (der  von 
einem  neuropathischen  oft  schwer  oder  kaum  zu  unterscheiden  ist)  um  so  weniger 
die  hysterische  Natur  eines  fraglichen  Ivi'ampfanfalles  beweist,  als  die  Kombination 
von  Epilepsie  und  Hysterie  stets  möglich  ist. 

Ob  der  bei  Erwachsenen  von  Westphal  und  neuerdings  besonders  von 
Oppenheim  unter  dem  Namen  der  ,,Psychasthenie"  beschriebene  Psychasthenie. 
Zustand,  auf  dessen  Boden  epileptoide  Anfälle  entstehen  können,  im  Kin- 
desalter vorkommt,  ist  bisher  nicht  bekannt.  Beim  weiteren  Studium  der  • 
kindhchen  Epilepsie  wird  man  der  Möglichkeit  seines  Vorkommens  zweck- 
mäßigerweise eingedenk  bleiben  müssen.  Bezüghch  der  differentialdia- 
gnostischen Gesichtspunkte  sei  auf  die  Arbeiten  von  Oppenheim  ver\^  iesen. 

Die  kleinen  Anfälle,  deren  häufiges  Vorkommen  bei  Kindern  jeder 
Entwicklungsperiode  wir  erwähnt  haben,  bieten  gleichfalls  diagnostische 
Schwierigkeiten.  Zunächst  ist  eine  Verwechslung  mit  Ohnmächten  oim- 
synkopalen  bzw.  kardialen  Ursprungs  bei  vasomotorisch  vmd  psychisch 
labilen  älteren  Kindern  möglich,  doch  wohl  vermeidbar.  Die  Ohnmacht  be- 
ginnt allmählich  mit  Blässe  der  Haut  und  mit  der  Empfindung  des  Schwarz- 
werdens vor  den  Augen,  sie  hört  ebenso  allmähhch  auf  mit  dem  Gefühl  der 
Erholung,  der  nachlassenden  Schwäche  und  mit  Besserung  der  Farbe  und 
des  Pulses,  das  petit  mal  setzt  plötzlich  oder  nach  sekundenlanger  Aura 
ein  und  hört  ebenso  plötzlich  auf  mit  voller  Orientiertheit  und  Amnesie 
oder  mit  geistiger  Verwirrtheit  und  verkehrten  Handlungen. 

Gowers  hat  übrigens  avif  Grund  eigener  Beobachtungen  betont,  daß  Ohnmächten 
eine  Disposition  zur  Ejoilepsie  schaffen  und  bei  häufiger  Wiederholung  in  Epilejosie 
übergehen  können. 

Thiemi  ch- Zappert ,  Kranklieiteii  <1.  Xervensystems.  14 
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Ob  „kleine  Anfälle"  bei  Kindern  (jenseits  der  ersten  beiden  Lebens- 
jahre) hysterisch  sein  können  oder  nicht,  ist  nicht  sichergestellt.  Heil- 
bronner  hat  dies  für  einen  Teil  seiner  Fälle  wahrscheinhch  gemacht,  Bruns 
und  neuerdings  Birk  haben  es  bestritten  im  Hinbhck  auf  die  der  kindlichen 
Hysterie  eigentümliche  ,, Massivität"  der  Ausdrucksformen  (vgl.  S.  132) 
und  weil  ihr  eigenes  Beobachtungsmaterial  sich  im  w  eiteren  Verlauf  als 
ziir  Epilepsie  gehörig  erwies.  Friedmann,  der  sich  ebenfalls  mit  den  ,, kleinen 
Anfällen"  beschäftigt  hat,  ist  geneigt,  sie  weder  zur  Epilepsie  noch  zur 
Hysterie  zu  rechnen  und  weist  ihnen  einen  Platz  im  Krankheitsbilde  der 
,, Narkolepsie"  an,  indem  er  zugleich  ihre  häufig  günstige  Prognose  betont. 
Die  Selbständigkeit  der  Narkolepsie  als  Krankheitsbegriff  wird  aber  von 
den  meisten  Autoren  (u.  a.  von  Ziehen)  bestritten. 

Die  Äquivalente"  spielen  im  großen  und  ganzen  keine  erhebhche 
Rolle  im  Kindesalter.  Angesichts  dieser  Erfahrung  wird  man  doppelt  vor- 
sichtig sein  müssen,  eine  suspekte  neuropathische  Erscheinung  bei  einem 
Kinde  als  epileptisches  Äquivalent  zu  deuten  und  mindestens  den  Nachweis 
anderer,  unzweifelhaft  epileptischer  Erscheinungen  als  notwendig  für  die 
Diagnose  verlangen. 

Prognose.  Die  PfOgnosc  der  Epilepsie  ist,  wie  aus  dem  bisher  Mitgeteilten  hervor- 

geht, stets  eine  sehr  ernste.  Abgesehen  davon,  daß  im  Anfalle  selbst  durch 
Unglücksfälle  oder  durch  Erschöpfung  der  Tod  eintreten  kann,  führt  oft 
das  zugrunde  liegende  organische  Hirnleiden  das  Ende  herbei. 

Noch  größer  als  für  das  Leben  sind  die  Gefahren  für  die  geistige  Ent- 
wicklung. Nur  bei  wenigen  Kindern  bleibt  die  Psyche  jahrelang  intakt, 
und  zwar  eher  bei  seltenen  großen  als  bei  gehäuften  kleinen  Anfällen. 
Tritt  die  Epilepsie  in  sehr  frühem  Alter  ein,  so  sind  Intelhgenzstörungen 
bis  zur  tiefsten  Demenz,  tritt  sie  später  ein,  schAvere  neuropathische  Er- 
scheinungen und  danach  allgemeine  Verblödung  der  häufigste  Ausgang. 

Die  auffallend  schnell  in  Heilung  übergehenden  Fälle  lassen  Zweifel 
an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  oder  an  der  Dauerhaftigkeit  der  Hei- 
lung zu. 

Therapie.  Jeder  Thcrapic  der  Epilepsie  muß  die  möghchste  Sicherung  der  Dia- 

gnose besonders  gegenüber  der  Hysterie  vorangehen.  Besteht  auch  nur 
ein  begründeter  Verdacht,  daß  das  Krampfleiden  hysterischer  Natur  sein 
kann,  dann  ist  zunächst  eine  antihysterische  Behandlung  zu  versuchen. 
Bei  der  prinzipiellen  Verschiedenheit  der  betr.  Behandlungsmethoden  und 
der  bekannten  Eigentümlichkeit  hysterischer  Leiden,  mit  jedem  fehlge- 
schlagenen therapeutischen  Versuche  hartnäckiger  und  schwerer  ausrott- 
bar zu  werden,  ist  diese  Vorsicht  im  Interesse  des  Patienten  unbedingt 
erforderhch. 

Steht  die  Diagnose  Epilepsie  fest,  so  ist  sofort  mit  der  systematischen 
Behandlung  zu  beginnen,  ohne  daß  wir  mit  großen  Erwartungen  an  dieselbe 
herantreten  dürfen.  Da  sich  dieselbe  bei  Kindern  mit  der  bei  Erwachsenen 
übhchen  deckt,  so  sollen  hier  nur  die  Hauptpunkte  hervorgehoben  werden. 

Der  epileptische  Anfall  an  und  für  sich  erfordert  gewöhnlich  keine  anderen 
Maßregeln,  als  möglichsten  Schutz  des  Kranken  vor  Verletzungen  bei  den  Zuckungen, 
Zungenbissen,  evtl.  vor  Aspiration  der  Zunge  durch  Herausziehen  und  Festhalten 
derselben.  Besteht  hohes  Fieber,  so  können  abkühlende  Einwicklungen  versucht 
werden.    Bei  ungewöhnlich  langer  Dauer  des  Anfalls  oder  im  Status  epilepticus  ver- 
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mag  Chloralhydrat  (0,5  — 1,0 — 2,0)  als  Klysma  oder  Chloroforminhalation  Ruhe  zu 
schaffen. 

Zur  Verhütung  der  Wiederkehr  des  Anfalles  wird  man  dem  Kinde  die 
bestmöghchen  hygienischen  Bedingungen  in  bezug  auf  Ernährung,  Schlaf, 
leichte,  geregelte  körperliche  und  geistige  Beschäftigung  usw.  zu  ver- 
schaffen suchen,  außerdem  aber  sofort  mit  der  medikamentösen  Behandlung 
beginnen. 

Bei  schulpflichtigen  Kindern  mag  im  Anfang  eine  längere  Ferienzeit  befür- 
wortet werden.  Doch  sind  Epileptiker  mit  seltenen  großen  Anfällen  durchaus  unter- 
richtsfähig und  bilden  auch  für  die  Mitschüler  keine  derartige  Gefahr,  daß  ihre  Fern- 
haltung von  der  Schule  oder  Vereinigung  in  Epileptikerklassen  notwendig  oder  rat- 
sam erschiene.  Gehäufte  kleine  Anfälle  führen  meist  zu  einer  so  schnellen  Verminde- 
rung der  Fähigkeiten,  daß  der  Schulbesuch  ohnehin  bald  unmöglich  wird.  Eine 
Anzahl  Kranker  hält  sich  noch  längere  Zeit  —  event.  Jahre  — •  in  den  Hilfsschulen. 

Bei  sicher  oder  möglicherweise  symptomatischer  Epilepsie  soll,  auch 
ohne  daß  an  Lues  zu  denken  ist,  nur  wegen  der  günstigen  Erfahrungen  bei 
entzündlichen  Hirnprozessen,  ein  energischer  Versuch  mit  Quecksilber- 
und Jodbehandlung  gemacht,  aber  beim  Ausbleiben  des  Erfolges  nicht 
länger  als  4 — 6  Wochen  durchgeführt  Averden. 

Dann  beginnt  die  Bromdarreichung.  Das  Brom  wird  entweder  als 
Bromkalium  oder  als  Eiienmeyersches  Bromsalzgemisch  (Kai.  bromat.  und  Natr. 
bromat.  aa  1,0,  Ammon.  bromat.  0,5)  oder  in  Form  eines  der  neueren  Brompräparate 
(Bromipin,  Sabromin  usw.)  verwendet.  Wichtig  ist,  nicht  bei  kleinen  Bromdosen 
stehen  zu  bleiben,  wenn  kein  Erfolg  erzielt  wird,  sondern  den  Versuch  zu  machen, 
die  Anfälle  zu  unterdrücken,  selbst  wenn  man  für  ein  etwa  Själiriges  Kind  3 — 5 — 6  g, 
für  ein  lOj  ähriges  8 — 10  g  Bromsalz  täglich  brauchen  sollte.  Es  kommt  wesentlich 
darauf  an ,  das  Verhältnis  von  Brom  zu  Chlor  im  Blute  auf  einer  bestimmten 
Höhe  bezw.  den  Chlorgehalt  des  Organismus  unterhalb  einer  für  jeden  Fall  in- 
dividuell verschiednen  Grenze  zu  halten,  wenn  das  Auftreten  von  Anfällen  ver- 
hindert werden  soll.  Vielleicht  entfaltet  das  Brom,  wofür  Untersuchungen  von 
von  Wyss  (Arch.  f.  Psych.  Bd.  46)  sprechen,  überhaupt  keine  spezifisch  antispas- 
modische  Wirkung,  sondern  ist  nur  ein  Mittel  zum  Zwecke,  den  Chlorgehalt  des 
Körpers  imter  die  Norm  herabzusetzen.  Deshalb  ist  es  nötig,  für  eine  möglichst 
salzkonstante  Kost,  mit  wenig  schwankender  Flüssigkeitsmenge,  und  am  besten 
für  geringe  Salzzufuhr  überhaupt  Sorge  zu  tragen.  Es  ist  ja  klar,  daß  die  Re- 
tention von  Brom  und  von  Chlor  nicht  nur  von  der  relativen  Zufulir  des  einen 
wie  des  andern  Halogens,  sondern  auch  von  der  Wasser-  bezw.  Salzausscheidung 
abhängig  ist.  Die  von  Toulouse  und  Eichet  vor  10  Jahren  empfohlene  kochsalz- 
arme Diät  während  der  Brombehandlung  erfordert  dauernde  Überwachung. 

Einige  günstige  Erfolge  bei  Kindern,  bei  denen  das  Brom  allein  im  Stiche  ge- 
lassen hatte,  erzielte  Birk  mit  der  kombinierten  Brom-Opiumkiu-  nacli  Flechsig,  und 
zwar  in  folgender  Form:  Er  begann  mit  einer  Tagesdosis  von  0,03  g  Extr.  Opii  und 
stieg  in  sechs  Etappen,  deren  jede  etwa  einer  Woche  entsprach,  bis  zur  Höchstdosis 
von  0,3.  Dann  wurde  plötzlich  das  Opium  weggelassen  und  dafür  Brom  in  großen 
Dosen  gegeben,  pro  die  5  g  Kai.  bromat.  Die  großen  Opiummengen  wurden  von  den 
Kindern  auffallend  gut,  auch  ohne  Obstipation,  vertragen,  nur  bei  einigen  stellte 
sich  mit  zunehmender  Dosis  eine  gewisse  Müdigkeit  und  Abspannung  ein.  Neben 
wenigen  Erfolgen  wurden  bei  der  gleichen,  auf  der  Klinik  streng  dm-chgeführten  und 
überwachten  Therapie  zahlreichere  Mißerfolge,  z.  T.  mit  Verschlimmerung  der  Anfälle 
während  der  K\ir,  verzeichnet. 

Ein  chirurgischer  Eingriff  kommt  bei  Kindern  wohl 
selten  in  Betracht  und  unterhegt  dann  derselben  Indikationsstellung  Avie 
bei  Erwachsenen. 

Viele  der  unglückhchen  Kranken  beschheßen  ihr  Leben  in  einer  Epi- 
leptiker-Pflegeanstalt . 
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Seit  die  Neurasthenie  der  Erwachsenen  nicht  nur  in  ihren  vollent- 
wickelten schweren  Bildern,  sondern  auch  in  ihren  Anfängen  und  leichten 
rudimentären  Formen  bekannt  geworden  ist,  besteht  kein  Zweifel  mehr, 
daß  auch  ein  Kind  ,,neurasthenisch"  sein  kann.  Vielfach  werden  die 
leichteren  Grade,  die  keine  selbständigen  Krankheitsbilder  darstellen, 
auch  unter  den  weiteren  Ausdrücken  ,, Neuropathie"  oder  ,, Nervosität" 
zusammengefaßt. 

Das  Wesen  derjenigen  funktionellen  AnomaHen,  die  wir  heute  zur  Neur- 
asthenie rechnen,  wird  wohl  am  besten  durch  die  Worte:  reizbare 
Schwäche  bezeichnet,  d.  h.  die  pathologisch  gesteigerte  Erregbarkeit 
und  Erschöpfbarkeit.  Beide  Momente  gehen  dabei  Hand  in  Hand,  aber 
nicht  parallel,  indem  bald  die  Reizbarkeit,  bald  die  Schwäche  am  meisten 
hervortritt. 

Obwohl  die  Neurasthenie  eine  Erkranlmng  des  gesamten  Nervensystems  dar- 
stellt, erweisen  sich  im  konkreten  Falle  nicht  alle  Funktionen  desselben  gleichmäßig 
betroffen,  oft  haben  wir  scheinbar  isolierte,  sozusagen  lokalisierte  Störungen  vor 
uns,  und  erst  die  genaue  Untersuchung  des  Kranken  oder  häufiger  noch  die  Beob- 
achtung seiner  weiteren  Entwicklung  überzeugt  uns,  daß  das  einzelne  Symptom 
einem  pathologisch  veränderten  Boden  entsprossen  ist,  dem  noch  mannigfaltige 
andere  Symptome  ihren  Ursprung  verdanken.  Das  macht  die  Vielgestaltigkeit  des 
Leidens  verständlich. 

Ehe  wir  die  Symptomatologie  desselben  schildern,  müssen  wir  noch  eine  all- 
gemeine Frage  besprechen,  das  ist  die  Abgrenzung  gegenüber  der  Hy- 
sterie. Daß  beide  vereint  bei  demselben  Individuum  in  Erscheinung  treten,  ist 
sehr  häufig,  da  wir  aber  an  der  psychogenen  Entstehimg  der  hysterischen  Symptome 
im  Sinne  der  Möbiusschen  Formulierung  festhalten^),  so  erkennen  wir  die  Berechtigung 
echter  Übergangsformen,  einer  ,,Neurohysterie"  ebensowenig  an,  wie  wir  eine  ,,Hy- 
steroepilepsie"  gelten  lassen  können.  Für  uns  handelt  es  sich  nur  um  —  allerdings 
oft  schwer  entwirrbare  —  Verquickungen  beider  verwandter,  in  ihrem  Wesen  aber 
verschiedener  Neurosen  Neurasthenie  und  Hysterie.  Daß  dasselbe  klinische  Symptom 
bald  durch  diese,  bald  durch  jene  hervorgerufen  werden  kann,  ist  dabei  ausdrücklich 
zugestanden  und  wird  in  diesem  Kapitel  und  in  dem  der  Hysterie  gewidmeten  mit 
Beispielen  belegt  werden. 


')  Vgl.  das  Kapitel  Hysterie. 
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In  der  Ätiologie  der  kindlichen  Neuropathie  spielt  die  (hereditäre)  Dis- 
position eine  vielleicht  noch  größere  Rolle  als  bei  Erwachsenen,  wenigstens 
scheint  dies  daraus  hervorzugehen,  daß  die  auslösenden  äußeren  Einflüsse 
relativ  geringfügig  sein  können.  Im  übrigen  sind  dieselben  analog  den  bei 
Erwachsenen  wirksamen,  d.  h.  überwiegend  emotioneller  Natur.  Bezüglich 
der  Erblichkeit  ist  zu  betonen,  daß  neuropathische  Kinder  meist  von  ihren 
Eltern  nicht  nur  die  abnorme  Disposition  des  Nervensystems  erben,  sondern 
auch  von  frühester  Jugend  an  ungünstige  Eindrücke  und  eine  unzweck- 
mäßige Erziehung  erfahren.  Es  ist  deshalb  oft  schwer,  den  Anteil  der 
beiden  Faktoren  im  konkreten  Falle  richtig  abzuschätzen. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  bei  bestehender  Disposition  die  Neuropathie  zum 
Ausbruche  bringen  oder  zu  schweren  Formen  steigern  können,  beginnen  keineswegs 
erst  im  Alter  der  bewußten  Erziehung.  Czerny  besonders  hat  in  seinen  Vorlesungen 
über  den  ,,Arzt  als  Erzieher  des  Kindes"  lebendig  geschildert,  wie  sehr  der  Säugling 
in  seinem  Gebaren  das  Produkt  und  Spiegelbild  seiner  Umgebung  ist,  wie  schädlich 
jede  vorzeitige  Anregung  seiner  Aufmerksamkeit,  seiner  geistigen  Fähigkeiten  und 
Triebe,  seiner  Bedürfnisse  und  Ansprüche  ist,  wie  bald  ungerechtfertigte  Nach- 
giebigkeit gegen  die  Launen  und  Abneigungen  des  Kindes  aus  ihm  einen  ,,  verwöhnten" 
kleinen  Tyrannen  macht  usw.  Die  für  Jede  Erziehung  erforderliche,  geradezu  als 
deren  Grundlage  anzusehende  Unterordnung  imter  den  Willen  der  Erwachsenen  und 
die  Beherrschung  der  Wünsche  und  Triebe  ist  später  nur  schwer  zu  erzielen,  vim  so 
schwerer,  je  launenhafter  und  inkonsequenter  sich  avich  die  spätere  Erziehung  durch 
nervöse  Eltern  und  Erzieher  gestaltet. 

Im  Spielalter  führt  dann  besonders  der  Mangel  an  kindlichen  Spielgefährten 
(,, einzige  Kinder")  und  die  durch  den  ständigen  Verkehr  mit  Erwachsenen  bedingte 
Beobachtung  von  deren  Launen,  Disharmonien,  Krankheitssymptomen  oder  Klagen 
usw.  dazu,  daß  das  Kind  seine  gesunde  Kindlichkeit  verliert.  Später  wirkt  dann  oft 
die  Uberreizung  der  Phantasie  durch  nur  für  Erwachsene  bestimmte  Vergnügungen 
oder  unzweckmäßige  Lektüre  in  derselben  Richtung  weiter,  dabei  zugleich  die  körper- 
liche Konstitution  durch  Verkürzung  des  Schlafes  oder  des  Aufenthaltes  im  Freien 
verschlechternd. 

Auf  derartig  durch  angeborene  Disposition  und  Sünden  der  häuslichen  Er- 
ziehxing  vorbereitete  Kinder  wirkt  dann  auch  die  Schule  häufig  iingünstig.  Der  dort 
zum  ersten  Male  konsequent  verlangte  und  event.  erzwungene  Gehorsam  und  der 
Zwang  zur  Aufmerksamkeit  erzeugt  bedeutsame  Depressionen.  Prüfungen  aller 
Art  (Extemporalia,  Versetzungen  usw.)  bedeuten  für  diese  Art  von  Kindern  um  so 
größere  Gefahren,  je  selbstbewußter  vmd  ehrgeiziger  sie  sind,  und  je  mehr  das 
Elternhaus  diese  Eigenschaften  fördert,  oder,  bei  mangelhaften  Leistungen,  die  an 
und  für  sich  auf  normale  Durchschnittskinder  zugeschnittenen  Anforderungen  der 
Schule  durch  Nachhilfestimden  überspannt.  Auf  die  eingehendere  Darstellung 
dieser  für  den  Familienarzt  wichtigen  Dinge  in  den  Arbeiten  von  Oppenheim,  Czerny, 
Stähelin  und  Uffenheimer,  Neter  u.  a.  sei  hier  ausdrücklich  verwiesen. 

Körperliche  Krankheiten  schwerer  Art  können  ebenso  wie  häufig  wiederkehrende 
leichtere  Erkrankimgen  (z.  B.  bei  exsudativer  Diathese)  neurasthenische  Beschwerden 
hervorrufen,  doch  schwinden  sie  mit  der  Heilung  des  körperlichen  Leidens,  wenn  sie 
nicht  dm-ch  imzweckmäßiges  Verhalten  der  Umgebung  zu  ernsteren  Störungen  ge- 
züchtet und  fixiert  werden. 

Schließlich  ist  noch  der  Schädigungen  zu  gedenken,  die  regelmäßiger  Alkohol- 
genuß auf  das  kindliche  Nervensystem  ausüben  kami ;  die  populäre  Literatm*  über 
dies  Thema  ist  aber  wegen  vielfacher  Übertreibungen  nur  mit  vorsichtiger  Kritik 
aufzunehmen. 

Symptomatologie.  Das  Auftreten  neurasthenischer  Symptome 
ist,  im  Gegensatze  zur  Hysterie,  nicht  an  ein  gewisses  Maß  von  psychischer 
Ent^vicklung  gebunden,  \yiv  sehen  deshalb  die  abnorme  Reizbarkeit  sich 
schon  bei  ganz  jungen  Säughngen  an  den  einfachen  reaktiven  Vorgängen 
geltend  machen.   Vielleicht  das  früheste  Symptom  ist  die  Schreckhaftig- 
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keit,  das  Zusammenzucken  des  schlafenden  oder  ruhig  dahegenden  Säug- 
hngs  bei  plötzlichen  Geräuschen  oder  heller  Behchtung.  Dies  Aufschrecken 
und  gelegentlich  auch  Aufschreien  erfolgt  reflektorisch,  ihm  entspricht 
noch  kein  psychisches  Korrelat,  keine  Furcht  vor  irgendeinem  drohenden 
Übel.  Analog  ist  das  heftige  Weinen  und  Sträuben  mancher  jungen  Säug- 
linge im  Bade  aufzufassen.  Die  Mütter  meinen  gewöhnhch,  das  Kind 
habe  Angst  zu  fallen;  ob  schwindelartige  oder  ähnliche  Empfindungen 
dem  Kinde  Unbehagen  verursachen,  wissen  wir  nicht.  Auch  anhaltendes 
Geschrei  bei  Tage  oder  Nacht  und  auffallend  leiser  Schlaf  kann  Avohl 
ein  Frühsymptom  der  Neurasthenie  sein,  muß  aber  sehr  vorsichtig  beur- 
teilt werden,  da  körperliche  Erkrankungen  (Ernährungsstörungen,  be- 
hinderte Nasenatmung  durch  Schnupfen)  die  Schuld  tragen  können.  Öfter 
tritt  auch  beim  Beklopfen  einer  beliebigen  Körperstelle  ein  leichtes  Zu- 
sammenzucken ein.  Die  Beurteilung  von  Reflexsteigerungen  ist  bei  Säug- 
lingen sehr  unsicher. 

Die  Symptome  der  Neurasthenie  spielen  sich  sowohl  auf  körperlichem, 
wie  auf  seelischem  Gebiete  ab.  Unter  den  ersteren  scheiden  wir  von  den 
subjektiven  und  paroxysmalen  wie  z.  B.  Kopfschmerzen, 
^Objektive  Erbrechen,  Ohnmächten  usw.  die  objektiven  und  andauern- 
den Symptome,  welche  den  Stigmen  der  Hysterie  vergleichbar  und 
dadurch  von  großem  diagnostischen  Werte  sind,  daß  man  sie  jederzeit  bei 
der  Krankenuntersuchung  finden  kann.  Es  ist  aber  zu  betonen,  daß  sie 
häufig  bei  ausgesprochener  Neurasthenie  fehlen  oder  nur  vereinzelt  vor- 
handen sind.  Wir  zählen  einzeln  auf:  Steigerung  der  Sehnen-  und  Periost- 
reflexe,  während  die  Haut  und  Schleimhautreflexe  normal  oder  stark  herab- 
gesetzt sind  (Areflexie  der  Kornea,  des  Rachens),  Tremor  der  Augenhder 
oder  unvollkommener  Lidschluß  beim  Versuche  die  Lider  zu  schließen 
{RosenbachBc\\e^  Phänomen),  Blutdrucksteigerung^)  auf  110 — 150  und  mehr 
mm  Hg.  statt  80 — 90  mm  [Heim,  Strauß)  und  labile  Pulsfrequenz,  alter- 
nierende Ungleichheit  der  Pupillen  {Mikloszeivski,  Pick,  Schoumann  u.  a.), 
wechselnde  flüchtige  Innervationsdifferenzen  zwischen  beiden  Körper- 
hälften, die  sich  sowohl  im  Bereiche  der  mimischen  als  der  Extremitäten- 
muskulatur geltend  machen  können,  als  Zeichen  gesteigerter  vasomotorischer 
Erregbarkeit  lebhafter  Farbenwechsel  sowie  Bildung  flüchtiger  Erytheme 
an  den  Schläfen,  Hals,  oberen  Brustpartien  beim  Entkleiden  zum  Zwecke 
der  Untersuchung  (Erythema  pudendi),  die  Dermographie  (vasomotori- 
sches Nachröten) ,  in  höheren  Graden  leichtes  Zittern  und  Zappeln  in  den 
Händen  usw.  (der  Typus  des  Zappelphilipps),  eine  hastige,  polternde  oder 
stotternde  Sprache.  Anästhesien,  wie  bei  der  Hysterie,  gehören  nicht  zum 
Bilde  der  Neurasthenie,  auch  die  oben  erwähnte  Areflexie  des  Rachens  und 
der  Kornea  geht  keineswegs  mit  einer  An-  oder  Hypästhesie  der  betreffen- 
den Teile  einher  (Kiewe).  Desgleichen  sind  die  Headschen  Zonen  bei  Kin- 
dern, wie  Bartenstein  gezeigt  hat,  auch  dann  nicht  ohne  weiteres  als  Neur- 
asthenie-Stigma anzusehen,  wenn  keine  Erkrankung  innerer  Organe  vorhegt. 
Diagnosti-  Die  Wertigkeit  der  genannten  Symptome  ist  verschieden  groß,  ein 

der  objek-  einzelnes  allein  beweist  überhaupt  nichts.  Dazu  kommt,  daß  viele  von 
*%tome°^"  ihnen  auch  organisch  bedingt  sein  können,  so  die  Reflexsteigerungen,  die 
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abnorme  Erhöhung  des  Blutdruckes  (durch  Nierenentzündungen),  die 
Pupillendifferenz  [durch  Schwellung  der  Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen 
(Sympathikus-Dilatatorreizung)],  Tremor  usw.  Andere,  wie  das  Stottern, 
können  auch  die  Bedeutung  mehr  selbständiger  Leiden  besitzen.  Manche 
wieder,  wie  z.B.  das  Boseyibachsche  Symptom,  der  Tremor  der  Hände  u.  a., 
sind  äußerst  flüchtig,  mehr  Symptome  der  ängstlich  erregten  Stimmung, 
als  der  neuropathischen  Konstitution,  und  deshalb  oft  nur  bei  der  ersten 
Untersuchung  vorhanden,  solange  das  Kind  sich  vor  dem  Arzte  fürchtet. 

Bemerkt  sei  noch,  daß  wir  das  oft  hierher  gezählte  Fazialisphänomen 
{v.  Frankl-Hochivart  u.  a.)  nicht  als  allgemein  nervöses  Symptom,  sondern 
als  charakteristische  Latenzerscheinung  der  Spasmophilie  betrachten  {Thie- 
mich).   (Vgl.  S.  181.) 

Die  paroxysmalen  Ausdrucksformen  der  kindlichen  Neura-  ^^ma^e'" 
sthenie  auf  körperlichem  Gebiete  sind  mannigfaltiger  Art.  Sie  machen  sich  oft  Formen, 
nur  unter  besonderen  Umständen,  etwa  bei  Gelegenheit  akuter  körperlicher 
Krankheiten  bemerkbar;  dadurch,  daß  normale  Hemmungseinflüsse  fehlen, 
nehmen  gewisse  Symptome  erschreckende  Dimensionen  bzw.  Intensitäts- 
grade an.  Beispiele  bieten  die  mit  Hustenreiz  einliergehenden  Erkran- 
kungen der  Respirationsorgane.  Wo  ein  ner vengesundes  Kind  einen 
gewöhnlichen  Husten  zeigt,  da  bekommt  manches  nervöse  einen  geradezu 
bedrohlich  aussehenden  krampfhaften  Husten  mit  Zyanose,  Würgen  und 
Erbrechen.  Es  ist  kein  Zweifel,  daß  solche  Krankheitsbilder  auch  von 
Ärzten  vielfach  fälschlich  für  Pertussis  gehalten  werden  [Czerny,  Therap. 
Monatshefte  1908,  H^eft  12).  Erbrechen  als  neuropathisches  Symptom 
tritt  bei  manchen  Kindern  bei  jeder  Aufregung  ein,  z.  B.  wenn  sie  morgens 
zur  Schule'  geweckt  werden,  oder  auf  dem  Schulwege,  oder  sobald  sie  die 
Klasse  betreten  haben.  Auch  Obstipation,  wie  bei  erwachsenen  ,, Hypo- 
chondern", kommt  bei  Kindern  vor,  häufiger  treten  bei  ängstlicher  Er- 
regung Diarrhöen  ev.  sogar  mit  Incontinentia  alvi  ein.  Das  sind  aber  stets 
schwerere  Formen.   Appetitlosigkeit  ist  ein  häufiges  Symptom. 

Die  Enuresis  diurna  et  nocturna  und  die  Pollakiurie,  die  meist  auf 
dem  Boden  neuropathischer  Konstitution  erwachsen,  haben  eingehendere 
Würdigung  im  Kapitel  Hysterie  erfahren  (s.  S.  238).  Zu  erwähnen  ist  hier 
noch  die  auch  bei  Kindern  vorkommende  Unfähigkeit,  in  Gegenwart  an- 
derer, selbst  nahestehender  Personen  Urin  zu  entleeren. 

Herzklopfen  und  Pulsarhythmien  können  auch  zur  Neurasthenie  ge- 
zählt werden.  Die  im  Bereiche  des  Nervensystems  gelegenen  neurastheni- 
schen  Symptome,  Avie  z.  B.  Schwindelgefühl  beim  Blick  in  die  Tiefe,  beim 
Rückwärtsfahren  u.  dgl.,  oder  Ohnmächten  beim  Erschrecken,  bei  Er- 
müdung u.  dgl.  leiten  allmählich  zu  den  rein  psychischen  Erscheinungen 
über.  Besprechung  erfordert  noch  der  nervöse  Kopfschmerz,  der  zu  den  Kopf- 
allerhäufigsten  körperlichen  Beschvverden  der  neurasthenischen  Kinder 
gehört.  Er  stellt  sich  gewöhnlich  erst  im  schulpflichtigen  Alter  ein  und 
wird  vielleicht  von  allen  neurasthenischen  Symptomen  am  häufigsten 
wirklich  durch  die  Schule  ausgelöst.  Erzwungene,  nicht  durch  Interesse 
am  Gegenstande  spontan  erzeugte  Aufmerksamkeit,  unruhige  Erwartung, 
wie  alles  klappen  wird,  ev.  direkte  Angst  bei  mangelhafter  Vorbereitung 
oder  Auffassung,  kurz  das  ganze  Heer  der  Schulsorgen,  über  die  Avir  Er- 
wachsenen so  oft  mit  Unrecht  zu  lächeln  pflegen,  vermag  Kopfschmerz 
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hervorzurufen.  Auch  das  erzwungene  Stillsitzen  und  die  gegen  Ende  der 
Stunde  in  schlecht  ventilierten  Klassen  vorhandene  Wärmestauung  mögen 
um  so  mehr  als  Schädlichkeiten  mitwirken,  als  es  sich  meist  um  mus- 
kelschwache, blasse  und  habituell  an  kalten  Händen  und  Füßen  leidende, 
d.  h.  mit  schlechter  Regulierung  der  Blutverteilung  versehene  Kinder  handelt. 
So  bekommen  wir  oft  die  glaubwürdige  Angabe,  daß  der  Kopfschmerz  regel- 
mäßig in  den  Ferien  verschwindet,  um  ein  oder  zwei  Wochen  nach  Schul- 
beginn wieder  aufzutreten. 

Er  kann  schon  morgens  vorhanden  sein,  stellt  sich  aber  gewöhnlich  erst  nach 
einigen  Unterrichtsstunden,,  bald  früher,  bald  später  ein,  um  entweder  nach  dem 
Mittagessen  allmählich  zu  verschwinden  oder  bis  zum  Schlafengehen  anzudauern. 
Seine  Intensität  scheint  in  der  Regel  nicht  sehr  erheblich  zu  sein,  die  Kinder  verlangen 
selten,  sich  hinzulegen,  wenn  es  ihnen  nicht  von  ängstlichen  Müttern  angewöhnt 
worden  ist.  Der  Kopfschmerz  wird  meist  als  dumpf  bezeichnet  txnd  hauptsächlich  in 
die  Stirn  lokalisiert,  seltener  scheint  er  bei  Kindern  den  ganzen  Schädel  wie  ein  schlecht 
passender  Helm  (,,casque  neurasthenique"  Charcot)  zu  betreffen.  Die  Kopfhaut  ist 
oft  empfindlich,  mitunter  so  sehr,  daß  das  Kämmen  mit  heftigen  Schmerzen  ver- 
btinden  ist,  oder  deswegen  unterbleibt.  Wenngleich  dieser  soeben  geschilderte  ,,  Schul- 
kopfschmerz" in  der  Regel  ne\u?asthenisch  ist,  so  erweisen  sich  doch  auch  zahlreiche 
Fälle  als  hysterische  Imitationen.  So  habe  ich  als  Schularzt  die  Erfahrung  gemacht, 
daß  in  mancher  Mädchenklasse  ein  Drittel  oder  mehr  von  allen  Kindern  —  meist 
10 — 14jährige  —  auf  Befragen  behaupten,  an  Kopfweh  zu  leiden,  während  in  einer 
anderen  Klasse  von  ebenfalls  40 — 50  gleichalterigen  Mädchen  sich  mu:  vereinzelte 
melden.  Je  öfter  man  im  Laufe  des  Schuljahres  in  derselben  Ivlasse  fragt,  um  so 
größer  wird  die  Zahl  der  über  Kopfschmerzen  klagenden  Kinder.  Behandelt  man, 
wie  wir  es  an  der  Breslauer  Kinderklinik  getan  haben,  große  Reihen  dieser  Kinder 
suggestiv  mit  täglich  einigen  Tropfen  Tinctura  amara  oder  Chinae  composita  oder 
mit  kurzen  Stirnduschen  —  wozu  uns  der  von  Edinger  empfohlene  ,, Kühleborn"  der 
Firma  Moosdorf  &  Hochhäusler  gute  Dienste  geleistet  hat  — ,  so  erzielt  man  bei  vielen 
Kindern  schnelle  und  dauernde  Heilung  {Herr mann).  Das  sind  hysterische  Kinder, 
während  die  neurasthenischen  unbeeinflußt  bleiben. 

Ein  weiteres  typisch  neurasthenisches  Leiden  ist  die  von  Willhrand 
und  Sänger  eingehend  studierte  nervöse  Asthenopie,  die  sich  am  häufigsten 
zwischen  dem  10.  und  14.  Lebensjahre  entwickelt. 

„Die  Patienten  erscheinen  mit  der  Klage,  es  flimmere  ihnen  vor  den  Augen, 
Buchstaben  und  Zeilen  verschwänden  vor  den  Blicken,  es  ginge  alles  durcheinander, 
und  das  Lesen  bewirke  Tränenfluß,  heftigen  Stirn-  und  Augenschmerz.  Gibt  man 
einem  derartigen  Kinde  ein  Buch  in  die  Hand  und  läßt  es  aus  demselben  laut  vor- 
lesen, so  bemerkt  man  nach  kurzer  Zeit  ein  Stocken  im  Vortrag,  es  werden  die  ein- 
zelnen Worte  nicht  mehr  deutlich  erkannt,  vielleicht  noch  einzelne  Silben  richtig  ge- 
deutet. Das  Buch  wird  ruckweise  den  Augen  näher  gebracht.  Nun  werden  wieder 
einige  Worte  gelesen,  um  alsbald  dasselbe  Spiel  von  neuem  zu  beginnen.  Schließlich 
berührt  der  kleine  Patient  fast  mit  der  Nasenspitze  die  Seiten,  das  Vorlesen  ver- 
stummt, und  es  beginnen  ntm  ganz  eigentümliche  Manöver  mit  Verdrehimgen  des 
Kopfes  und  Wendimgen  des  Buches  nach  der  Lichtquelle  hin,  ohne  daß  jedoch  eine 
Verbesserung  des  Sehens  damit  zu  bewirken  wäre.  Die  sichtbaren  Anstrengungen 
beim  Versuche  zu  lesen  werden  zugleich  durch  Runzeln  der  Stirn  und  Zusammen- 
ziehen der  Augenbrauen,  durch  Kontraktionen  des  Muse,  orbic.  palpebr.,  dtu^ch  Spielen 
der  Lippenmuskulatur,  kruz  durch  lebhafte  Mitbewegungen  aus  dem  ganzen  vom  Fa- 
cialis versorgten  Muskelgebiete  begleitet." 

Wilbrand  und  Sänger  bezeichnen  diese  Affektion  als  sehr  häufig.  An  unserem 
Krankenmateriale  haben  wir  sie  trotz  spezieller  Aufmerksamkeit  kaum  gefunden,  sie 
beansprucht  aber  eine  gewisse  Bedeutung  als  typisch  neiurasthenische  Erkrankung. 

Am  psychischen  Verhalten  der  Kinder  macht  sich  die  reizbare 
Schwäche  zuerst  in  einer  auffallenden  Labilität  der  Stimmung  geltend,  wäh- 
rend im  Vergleich  zum  Gemütsleben  die  Intelligenz  wenig  beeinträchtigt 
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erscheint.  Allerdings  bringt  die  rasche  Ermüdbarkeit  meist  ein  vorzeitiges 
Erlahmen  der  Aufmerksamkeit  und  des  Interesses  an  früher  mit  Liebe 
und  Ehrgeiz  betriebenen  Dingen  hervor,  so  daß  derartige  Kinder  trotz 
normaler  Intelligenz  durch  immer  schlechtere  Schulleistungen  und  eine 
zunehmende  Stumpfheit  auffallen  (Neurasthenia  cerebralis 
Einminghaus).  Diese  Stumpfheit  ist  oft  der  Ausdruck  einer  melancholisch- 
hypochondrischen  Depression,  welche  durch  die  auch  subjektiv  empfun- 
dene Schwäche  bedingt  ist. 

Bei  jungen  neurasthenischen  Kindern  steht  oft  die  Angst  im  Vorder-  Angst, 
grund  der  seelischen  Verstimmung.  Die  Kinder  haben  Angst  vor  allem, 
was  unbekannt  an  sie  herantritt;  vor  einem  zutraulichen  Hündchen  oder 
Kätzchen,  vor  einem  neuen  Spielzeug,  vor  jedem  fremden  Gesicht,  jedem 
unbekannten  Zimmer.  Dabei  ist  diese  Angst,  die  sich  in  wildem  Geschrei 
und  Abwehren  mit  verstörten  Mienen  äußert,  nicht  normal  motiviert  durch 
schlimme  Erfahrungen.  Denn  auch  ein  nervengesundes  Kind  schreit  beim 
Anblick  eines  Hundes,  wenn  es  einmal  gebissen  worden  ist,  und  wehrt 
brüllend  den  Arzt  ab,  der  ihm  einmal  weh  getan  hat.  Ältere  Kinder  be- 
herrschen sich  meist  soweit,  daß  sie  nicht  weinen  und  schreien,  aber  man 
merkt  doch,  wie  ihnen  die  Angst  die  Kehle  zuschnürt,  daß  sie  kaum  zu 
sprechen  vermögen.  Dabei  halten  sie  sich  in  gemessener  Entfernung  vom 
Arzte  und  zittern  bei  jeder  Bewegung,  die  er  macht. 

Mitunter  verbirgt  sich  die  Angst  unter  einem  Schein  von  Mut  oder  Trotz.  So 
kenne  ich  einen  etwa  vierjährigen  Neuropathen,  der  sich  vor  jedem  Fremden,  der 
ihn  anspricht,  mit  angstvoller  Miene  drohend  aufstellt  und  sagt:  ,,Ich  hau'  dir  eine 
rein",  aber  sofort  brüllend  kehrt  macht,  wenn  man  ihn  dann  nicht  in  Ruhe  läßt. 

Angst  sowohl  Avie  Freude  machen  sich  besonders  bei  älteren  Kindern 
in  ausgebildeten  Paroxysmen  Luft,  in  anhaltenden  Lach-  oder  Wein- 
krämpfen. Die  Kinder,  die  beim  Betreten  des  ärztlichen  Sprechzimmers 
oder  spätestens  beim  Entkleiden  jedesmal  wild  erregte  Szenen  aufführen, 
sich  ungebärdig  zu  Boden  A\erfen  usw.,  sind  immer  Neuropathen,  die  zu- 
gleich mangelhaft  erzogen  sind. 

Bei   manchem    neurasthenischen  Kinde    ruft  die    ängstliche    oder  „weg- 
zornige  Erregung,  zuweilen  auch  der  Schreck,  wenn  es  sich  unversehens 
gestoßen  hat  oder  dgl.,  kurzdauernde  Anfälle  von  „Wegbleiben"  hervor, 
die  von  Laien  ganz  treffend  als  ,, Wutkrämpfe"  bezeichnet  werden. 

Neumann  hat  sie  in  jüngster  Zeit  eingehender  beschrieben.  ,, Indem  das  Kind 
schreien  will,  kommt  es  nicht  über  das  Inspirieren  hinaus;  die  Inspirationsmuskeln 
bleiben  krampfhaft  angespannt,  so,  daß  die  Atmung  stillsteht;  indem  das  Kind  zu- 
weilen verzweifelt  einen  Augenblick  txm  sich  schlägt,  wird  es  blaß  imd  am  ganzen 
Körper  steif,  es  verdreht  zuweilen  die  Augen  und  ist  bewußtlos.  In  der  Regel  kommt 
es  nicht  zu  einer  unfreiwilligen  Stuhlentleerung.  Die  Dauer  des  Krampfes  ist  meist 
nur  wenige  Sekunden ;  immerhin  wird  sie  auch  zuweilen  xon  der  Umgebimg  auf  einige 
Minuten  bemessen.  Wenn  sich  der  Ivrampf  löst,  macht  sich  das  Kind,  welches  in- 
zwischen nach  hinten,  selten  nach  vorn  miigefallen  ist,  mit  oder  ohne  eine  kvu'ze  Ein- 
atmung endlich  laut  schreiend  Luft.  Es  erfolgt  gleichsam  die  Ausatmung,  welche 
beabsichtigt  war,  aber  durch  den  Krampf  der  Inspiratoren  verhindert  wurde." 

Wie  aus  dieser  Schilderung  hervorgeht,  kann  die  Ähnlichkeit  dieser 
Anfälle  mit  der  dem  Laryngospasmus  verwandten  expiratorischen  Apnoe 
(s.  S.  273)  recht  groß  sein.  Zur  Unterscheidung  dient  das  regelmäßige 
Fehlen  des  inspiratorischen  Stridors  und  der  galvanischen  Übererregbarkeit 
des  Nervensystems,  so  daß  \\ix  diese  Wutkrämpfe  nicht  zu  den  Erschei- 
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nungen  der  Spasmophilie  rechnen  können.  Auch  das  Alter  der  Kinder 
bedingt  einen  Unterschied;  während  die  spasmophilen  Krampfformen  das 
zweite  und  dritte  Lebenssemester  bevorzugen,  treten  die  geschilderten 
Wutkrämpfe  in  der  Regel  erst  im  zweiten  und  dritten  Lebensjahre  auf, 
um  fast  immer  bis  spätestens  zum  fünften  Jahre  zu  versch-\^inden. 

,,Dem  Anfall  kann  man  oft  erzieherisch  vorbeugen;  wenn  man  dem 
Kinde  klar  macht,  daß  es  beim  Anhalten  des  Atems  eine  sofortige  empfind- 
liche Züchtigung  zu  gewärtigen  hat,  so  gelingt  es  oft,  dem  Wegbleiben 
durch  einen  Schlag  oder  die  Drohung  mit  demselben  vorzubeugen."  Ist 
der  Anfall  ausgebrochen,  so  kann  man  ihn  durch  Hautreize  (kaltes  Wasser, 
Schläge  oder  dgl.)  abzukürzen  suchen.  Auch  ohne  dies  bietet  er,  von  der 
Möglichkeit  einer  Verletzung  beim  Hinstürzen  abgesehen,  für  das  Kind 
keine  Lebensgefahr  und  beweist  auch  hierdurch  seine  prinzipieUe  Ver- 
schiedenheit von  den  spasmophilen  Krämpfen. 

Störungen  des  Schlafes  begleiten  im  Kindesalter  ebenso  Avie  beim  Er- 
wachsenen alle  möglichen  Krankheiten;  sie  sind  ebenso  Ausdruck  des 
Schmerzes  wie  des  Fiebers  usw.  Im  Säuglingsalter  ist  leiser  und  zu  unge- 
wohnten Zeiten  unterbrochener  Schlaf  oft  Frühsymptom  einer  Ernährungs- 
störung, nach  deren  Beseitigung  normales  Verhalten  schnell  wiederkehrt. 

Wo  derartige  körperliche  Grundlagen  fehlen,  sind  wir  berechtigt,  die 
nervöse  Natur  derselben  anzunehmen,  und  in  der  Tat  lehrt  die  objektive 
umfassende  Untersuchung  und  die  Weiterbeobachtung  mit  habituellen 
Schlafstörungen  behafteter  Kinder,  daß  es  sich  um  nervöse  Individuen 
handelt,  und  daß  die  Schlafstörung  nur  ein  Symptom  der  konstitutio- 
nellen Anomalie  darstellt. 

Die  klinischen  Ausdrucksformen  sind  mannigfaltiger  Art.  Oft  ist  mir  das  Ein- 
schlafen erschwert,  die  Kinder,  Säuglinge  sowohl  wie  ältere,  schlafen  nicht,  wie  es 
normal  ist,  nach  ausreichender  Sättigung  oder  wenn  sie  zu  Bette  gebracht  sind,  schnell 
ein,  sondern  sie  liegen  selbst  stundenlang  noch  wach,  aber  der  dann  folgende  Schlaf 
ist  normal  lang  und  tief.  Manche  Kinder  schlafen  nur,  wenn  sie  an  einem  Finger  oder 
Bettzipfel  lutschen,  andere,  wenn  sie  die  Bettdecke  ganz  über  das  Gesicht  gezogen 
haben,  manche  sogar  nur,  wenn  sie  sitzen  oder  auf  dem  Bauche  liegen.  Das  sind  zu- 
nächst nur  sonderbare,  oft  durch  die  Umgebung  hervorgerufene  Gewohnheiten,  aber 
die  Schnelligkeit  und  Zähigkeit,  mit  der  sie  sich  bei  einem  Kinde  fixieren,  weisen 
doch  schon  ein  pathologisches  Moment  auf,  das  in  therapeutisch-pädagogischer  Be- 
ziehung Beachtung  verdient. 

In  anderen  Fällen  erfolgt  das  Einschlafen  prompt,  aber  der  Schlaf  ist  leise  und 
wird  leicht  durch  Geräusche  oder  Lichtschein  oder  auch  ohne  erkennbaren  Anlaß 
unterbrochen.  Oder  die  Flachheit  des  Schlafes  verrät  sich  wenigstens  dixrch  allerlei 
Bewegungen  im  Schlafe:  Zähneknirschen,  Hermnwälzen,  Ausstrecken  und  Anziehen 
der  Arme  und  Beine  u.  dgl.  Diese  ohne  Erwachen  einhergehenden  Bewegungen 
können  rhythmisch  und  heftig  werden  und  ganz  den  Charakter  von  Stereotypien  an- 
nehmen (Jactatio  capitis  noctixrna).    {Cruchet,  Zappert,  Swoboda.) 

Manche  Kinder  führen  auch  komplizierte,  auf  Träume  zurückzuführende  Hand- 
lungen ans,  besonders  beim  Einschlafen.  Sie  beschäftigen  sich  augenscheinlich  mit 
Spielzeug  oder  mit  Schulangelegenheiten:  sie  zeigen  mit  dem  Finger  in  die  Höhe  und 
ähnliches. 

Bei  manchen  Kindern  im  schulpflichtigen  Alter  kommt  es  sogar  zu  richtigen 
somnambulen  Zuständen,  in  denen  die  Kinder  aus  dem  Bette  aufstehen,  aiis  dem 
Schlafzimmer  hinaus  z.  B.  in  ilir  Kinderzimmer  gehen,  mit  den  Büchern  hantieren 
und  schließlich  wieder  ins  Bett  zurückkehren,  wenn  sie  nicht  vorher  bemerkt  und  er- 
weckt werden.  Im  Gegensatze  zu  den  sogleich  zu  beschreibenden  Anfällen  von  Pavor 
noctm-nus  handeln  die  Kinder  dabei  ganz  lautlos  und  frei  von  Affekt. 


Funktionelle  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


219 


Der  Pavor  nocturnus  oder  Night  terror  stellt  eine  besondere  Form  der 
nervösen  Schlafstörung  dar,  die  in  der  pädiatrischen  Literatur  meist  als 
selbständiges  Leiden  geschildert  wird,  wenn  auch  ihre  Beziehung  zur 
nervösen  Konstitution  von  vielen  Autoren  erkannt  imd  hervorgehoben 
worden  ist. 

Der  Pavor  nocturnvis  tritt  am  häufigsten  zwischen  dem  dritten  und  dem  seclisten 
Lebensjahre,  aber  auch  noch  bei  älteren  Kindern  bis  zum  Beginne  der  Pubertät  auf, 
ohne  ein  Geschlecht  zu  bevorzugen.  Er  besteht  in  Anfällen,  welche  gewöhnlich  ein 
bis  mehrere  Stunden  nach  dem  Einschlafen  eintreten.  Die  Kinder  erwachen  schreiend, 
setzen  sich  im  Bette  auf  und  zeigen  alle  Zeichen  einer  hochgradigen  ängstlichen  Er- 
regung, deren  Ursache  oft  schreckhafte  Trämne  zu  sein  scheinen.  Wenigstens  deutet 
das,  was  die  Kinder  im  Anfalle  in  abgerissenen  Sätzen  sjDrechen,  darauf  hin.  Sie  bitten 
angstvoll  den  Himd  oder  Mann,  der  sie  bedroht,  abzuwehren,  sie  festzuhalten,  nicht 
fallen  zu  lassen,  sie  nicht  zu  strafen  u.  dgl.  Weder  durch  Erhellung  des  Schlafzimmers, 
noch  durch  Zuspruch  imd  Liebkosungen  der  Eltern  werden  che  Kinder  schnell  aus 
ihrer  Traumbefangenlieit  herausgerissen;  es  vergeht  eine  Viertel-  oder  halbe  Stunde 
und  länger,  ehe  sie  die  Situation  erkennen,  zur  Riüie  kommen  und  wieder  einschlafen. 
Mitunter  wiederholt  sich  der  Anfall  in  leichter  Form  noch  einmal,  sehr  selten  zweimal 
in  derselben  Nacht.    Am  Morgen  besteht  meist  Amnesie. 

Die  Intensität  imd  Häufigkeit  der  Anfälle  ist  beträchtlichen  Schwankungen 
unterworfen,  mitunter  kommen  auch  beim  Schlafe  am  Tage  Anfälle  von  Pavor 
diurnus  vor. 

Körperliche  Ursachen  sind  für  die  Entstehung  der  Anfälle  vielfach 
verantwortlich  gemacht  Avorden:  Askariden,  Verdauungsstörungen  wie 
Magenüberfüllung,  Obstipation  u.  dgl.  Von  Rey  ist  auf  die  Häufigkeit 
adenoider  Vegetationen  hingewiesen  worden.  Er  nimmt  an,  daß  die  von 
ihnen  hervorgerufene  Respirationsstörung  eine  Kohlensäureüberladung  und 
-Intoxikation  des  Gehirns  bedinge,  welche  eben  in  den  Anfällen  zum  Aus- 
druck komme.  Mit  der  Epilej)sie  hat  der  Somnambulismus  und  der  Pavor 
nocturnus  fast  nie  etwas  zu  tun.  Bei  der  Behandlung  derartiger  Kranker 
wird  man  natürlich  all  diesen  Dingen  die  nötige  Beachtung  schenken,  im 
übrigen  aber  sich  gegenw^ärtig  halten,  daß  die  gleichen  Ursachen  bei  vielen 
Pavorfällen  fehlen  und  umgekehrt  bei  unzähligen  Kindern  vorhanden  sind, 
ohne  Pavor  hervorzurufen.  Auch  die  von  Rey  angenommene  gesteigerte 
Empfindlichkeit  gegen  Kohlensäurestauung  deutet  doch  in  letzter  Linie 
nur  auf  ein  abnorm  reizbares  Nervensystem  hin. 

Im  Anschluß  an  die  Schlafstörungen  ist  schließlich  noch  das  erschwerte  Er- 
wachen zu  erwähnen.  Die  Kinder  sind  auch  nach  sehr  langer  Bettruhe  morgens  nicht 
ausgeschlafen,  sondern  schlaftrmiken,  verdrießlich,  wenn  man  sie  weckt,  tmd  ver- 
richten das  Ankleiden  und  Frühstücken  noch  in  einer  Art  von  Halbschlaf,  der  sich 
nur  langsam  verliert.  Es  ist  eine  besonders  in  Hilfsschulen  öfter  beobachtete  Tat- 
sache, daß  die  nervösen  Zöglinge  sogar  in  der  ersten  Schulstunde  noch  nicht  so  lei- 
stungsfähig sind,  wie  in  den  folgenden. 

Die  Diagnose  der  Neurasthenie  ist  in  der  Regel  nicht  schwer,  nur  darf 
über  dem  Hervortreten  einzelner  neuropathischer  Züge  die  genaueste 
Untersuchung  des  Kindes  auf  zugrunde  liegende  oder  gleichzeitig  be- 
stehende organische  Erkrankungen  niemals  verabsäumt  werden.  Manche 
Hirnkrankheiten,  z.  B.  Tumoren,  Epilepsie,  Chorea,  sowie  beginnende 
Psychosen:  Hebephrenie,  Katatonie  u.  a.  rufen  oft  längere  Zeit  hindurch 
nur  allgemein  neuropathische  Erscheinungen  hervor,  ehe  die  schwereren 
charakteristischen  folgen. 

Die  Prognose  der  kindlichen  Neurasthenie  ist  abhängig  von  der  Schw  ere 
der  erbUchen  Belastung  und  der  Gunst  oder  Ungunst  der  Verhältnisse, 
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unter  denen  die  Entwicklung  des  Kindes  erfolgt.   Unter  günstigen  Be- 
dingungen ist  vollkommene  Heilung  möglich. 
Therapie.  Die  Therapie  hat  in  vielen  Fällen  als  nächste  Aufgabe  die  Beseitigung 

des  im  Vordergrunde  stehenden  Symptomes  und  wird  sich  dabei  cum 
grano  sahs  der  üblichen  Methoden  bedienen  können.  Die  Rücksichtnahme 
auf  das  Grundleiden  soll  aber  den  gewissenhaften  Arzt  veranlassen,  jede 
Scheinbehandlung  ,,tit  aliquid  fiat"  und  jede  Polypragmasie  sorgsam  zu  ver- 
meiden. Der  im  Charakter  des  neurasthenischen  Kindes  liegende  Egoismus 
ebenso  wie  die  Neigung  zu  hypochondrischer  Selbstbeobachtung  —  von 
der  man  schon  bei  Kindern  im  Spielalter  erstaunliche  Beispiele  erlebt  — 
werden  durch  beständige  ärztliche  Behandlung  teils  direkt,  teils  durch 
das  Insorgeerlialten  der  Eltern  nur  verschümmert.  Eine  bis  dahin  latente 
Hysterie  kann  dabei  manifest  werden.  Dazu  kommt,  daß  Medikamente 
in  diesem  Alter  größtenteils  wenig  wirksam  und  meist  entbehrhch  sind, 
besonders  die  von  der  modernen  Industrie  mit  skrupelloser  Reklame 
massenhaft  auf  den  Markt  geworfenen  Nähr-,  Kräftigungs-,  Blutbildungs- 
u.  a.  Mittel. 

Beispiel.  Als  Beispiel  führen  wir  die  Appetitlosigkeit  an.    Jeder  Arzt  kennt  die  nervösen 

Kinder,  die  sieh  niemals  etwas  zu  essen  einfordern,  für  die  jede  Mahlzeit,  besonders 
das  Mittagessen,  dadurch  zum  Schrecken  wird,  daß  sie  von  den  besorgten  neuro- 
pathischen  Vätern  mit  Stockschlägen  zum  Essen  gezwungen  werden.  Jeder  Arzt 
weiß  auch,  daß  er  mit  allen  Medikamenten  und  Diätverordnungen  nicht  soviel  er- 
reicht, als  mit  dem  Verbot  jedes  Zwanges,  und  daß  diese  Kinder  in  der  Sommerfrische 
oder  bei  Verwandten  auf  dem  Lande  ganz  von  selbst  essen  lernen. 

Es  hat  auch  keinen  Zweck,  einem  neuropathischen  Kinde  eine  Mästungsdiät 
vorzuschreiben,  der  sein  Appetit  nicht  gewachsen  ist,  wenn  man  es  nicht  gleichzeitig 
in  einem  Sanatorium  oder  dgl.  von  den  nervösen,  imbewußt  eine  Atmosphäre  von 
Aufregung  imd  Unruhe  um  sich  verbreitenden  Eltern  trennen  kann,  eine  Maßregel, 
die  stets  als  ultimum  refugium  im  Auge  zu  behalten  ist. 

Eine  wesentliche  Aufgabe  des  Arztes  besteht  neben  oder  nach  der 
Beseitigung  der  einzelnen  Symptome  darin,  die  Erzieher  des  Kindes  über 
die  konstitutionelle  Grundlage  des  Leidens  aufzuklären  und  von  den  Ge- 
sichtspunkten aus,  die  bei  Besprechung  der  Ätiologie  geschildert  sind,  selbst 
als  Erzieher  des  Kindes  aufzutreten  und  dessen  ganze  Lebensführung  ver- 
nünftig umzugestalten.  Wo  dies  nach  Maßgabe  der  häuslichen  Verhält- 
nisse nicht  möglich  ist,  bleibt  als  Ausweg  nur  die  Verbringung  des  Kindes 
in  eine  fremde  passende  Umgebung,  am  besten  eine  geeignete  Famihen- 
pension  oder  dgl.  Für  Anstaltsbehandlung  sind  die  Krankheitszustände  in 
der  Regel  nicht  schwer  genug. 

Schwierig  ist  es  oft,  den  ungünstigen  Einfluß  der  Schule  auf  normal 
intelhgente,  neuropathische  Kinder  auszuschalten.  Privater  Einzelunter- 
richt ist  nicht  nur  für  die  Mehrzahl  aller  Eltern  unerschwinghch  teuer, 
sondern  auch  dem  Klassenunterrichte  aus  verschiedenen  Gründen  nicht 
gleichwertig  [Czerny).  Über  die  von  Stadelmann  empfohlenen  Sonder- 
schulen für  neuropathische  Kinder  liegen  unseres  Wissens  noch  keine  Er- 
fahrungen vor. 
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Hereditäre  Neuropathie. 


(Erblich  degenerative  psychopathisclie  Konstitution.) 

Unter  diesem  Namen  fassen  wir  eine  Anzahl  von  krankhaften  Erschei- 
nungen zusammen,  welche,  vielfach  in  den  großen  dehnbaren  Sammel- 
begriff der  Nervosität  einbezogen,  nicht  mehr  als  Neurasthenie  in  dem 
soeben  geschilderten  Sinne  bezeichnet  werden  können,  sondern  schwerere 
Formen  darstellen  und  mit  fheßenden  Übergängen  die  Entwicklung  in  der 
Richtung  der  eigentlichen  Psychosen  anbahnen,  als  deren  Vorstufe  sie  auf- 
treten können. 

Wir  rechnen  hierher  die  Migräne,  die  Maladie  des  Tiks,  die  Stereoty- 
pien, die  Phobien  und  die  Zw  angsvorstellungen  und  -handlungen,  die  patho- 
logische Träumerei,  den  Wandertrieb,  die  exzessive  Masturbation  und 
schüeßlich  die  Selbstmorde  im  Kindesalter. 

Nur  zum  Teil  decken  sich,  wie  ersichtlich,  diese  Krankheitsformen  mit  dem, 
was  man  in  der  Literatur  vielfach  als  Psychasthenie  oder  als  psychopathische  Minder- 
wertigkeit oder  —  mit  dem  umfassendsten  Ausdruck  —  als  abnorme  Erscheinungen 
im  kindlichen  Seelenleben  bezeichnet  hat. 

Die  Wertigkeit  dieser  Symptome  wird  dadurch  eine  sehr  verschiedene, 
daß  sie  zum  Teil  mit  einer  Herabsetzung  der  Intelligenz  oder  der  ethischen 
Empfindungen  vereinigt  sein  können,  in  anderen  Fällen  aber  mit  hoher, 
den  Durchschnitt  überragender  Begabung  zusammentreffen.  Diesem  eigen- 
tümlichen Verhalten  hat  man  u.  a.  dadurch  Rechnung  zu  tragen  gesucht, 
daß  man  diese  Degeneres  in  ,,inferieurs"  und  ,,superieurs"  eingeteilt  hat. 

Übrigens  ist  darauf  hinzuweisen,  daß  manche  dieser  Zustände  auffallend  enge, 
wenn  auch  noch  keineswegs  für  uns  Aerständliche  Beziehungen  zur  genuinen  Epi- 
lepsie besitzen;  es  ließe  sich  sogar  die  Einreihung  der  Epilepsie  in  dieses  Kapitel  recht- 
fertigen, und  es  sind  vorwiegend  jsraktische  Gründe,  welche  uns  veranlassen,  der  Epi- 
lepsie einen  besonderen  Abschnitt  zu  wddmen. 
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Beziehung 

zur 
EpUepsie. 


Migräne  (Hemikranie). 

Die  Migräne  stellt  eine  derjenigen  Formen  erblicher  Entartung  dar, 
deren  Träger  den  Degeneres  superieurs  zuzurechnen  sind,  d.  h.  bei  w-elcher 
keine  die  ganze  Persönlichkeit  mehr  oder  minder  gleichmäßig  minderwertig 
machende  Entartung,  sondern  ein  nahezu  isoliertes  Leiden  vorliegt.  Be- 
kannt ist  die  auffallend  große  Zahl  geistig  hervorragender  Menschen,  welche 
an  Migräne  gelitten  haben. 

Die  Migräne  äußert  sich  bekanntlich  in  periodisch  wiederkehrenden  Symptome. 
Anfällen,  die  in  ihrer  Form  verschieden  sein  können,  aber  als  charakteri- 
stisches Merkmal  ganz  oder  vorwiegend  einseitige  Parästhesien  durch  zere- 
brale Vorgänge  aufweisen.  Der  vollständige  Anfall  setzt  sich  zusammen 
aus  Aura,  Kopfschmerz  und  Erbrechen,  doch  sind  unvollständige  Anfälle 
häufiger.  In  dieser  Unvollständigkeit  liegt  schon  seine  gewisse  Erschwerung,  yg^i'Jg^pij^ 
das  Leiden  als  Migräne  zu  erkennen,  und  wenn  man,  wie  Henoch  und 
H.  Neumann,  übrigens  auch  Goicers  und  Oppenheim  tun,  noch  auf  die  For- 
derung der  Halbseitigkeit  des  Kopfschmerzes  verzichtet  und  zuläßt,  daß 
derselbe  bei  Kindern  gewöhnlich  in  der  Stirn,  mitunter  auch  im  Hinterkopf 
lokalisiert  sein  kann,  wird  die  Abgrenzung  der  Hemikranie  von  anderen 
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Formen  des  Kopfschmerzes  leicht  unsicher  und  willkürlich.  Als  Charakteri- 
stikum bleibt  dann  nur  die  periodische  Wiederkehr  heftiger  Kopfschmerzen, 
die  mehr  oder  minder  konstant  von  Appetitlosigkeit,  Übelkeit  und  Er- 
brechen begleitet  und  nach  stundenlangem  Schlafe  von  völligem  Wohlsein 
gefolgt  sind. 

Häufigkeit  ^^jf  dieser  Unsicherheit  der  Diagnose  mag  es  beruhen,  daß  über  die 

im  Kindes-  "  " 

alter.  Häufigkeit  der  Migräne  im  Kindesalter  ziemlich  große  Widersprüche 
herrschen.  Während  z.  B.  Oppenheim  in  seinem  Lehrbuche  der  Nerven- 
krankheiten angibt,  daß  der  Beginn  der  Migräne  gewöhnlich  in  die  Zeit 
der  Pubertätsentwicklung  fällt,  berichtet  H.  Neumann,  daß  sie  bei  9  (unter 
43  von  ihm  beobachteten)  Fällen  im  2. — 5.  Lebensjahre,  bei  21  im  6. — 10., 
bei  13  im  11. — 15.  Lebensjahre  begonnen  habe. 

Unsere  eigenen  Erfahrungen  am  Materiale  der  Breslauer  Kinderklinik 
{Herrmann)  sprechen  für  die  Seltenheit  der  Hemikranie  im  Kindesalter, 
doch  mag  dies  an  lokalen  Unterschieden  liegen.  Da  die  Migräne  wie  kaum 
eine  andere  Nervenkrankheit  durch  direkte  homologe  Vererbung,  be- 
sonders von  mütterlicher  Seite,  hervorgerufen  Avird,  so  haben  wir  beim 
Erheben  der  Anamnese  die  Mütter  über  ihre  eigenen  Leiden  ausgefragt  und 
dabei  massenhaft  Angaben  über  ,,Kopfkrampf"  und  alle  möglichen  aty- 
pischen Kopfschmerzattacken  erhalten,  aber  sehr  selten  auf  Migräne  hin- 
deutende Schilderungen. 

Angesichts  dieser  Sachlage  müssen  wir  uns  darauf  beschränken,  die 
widerstreitenden  Meinungen  zu  registrieren  und  es  jedem  überlassen,  wo  er 
die  Grenze  zwischen  Migräne  und  nervösem  Kopfschmerz  ziehen  will.  In 
typischen  Fällen,  an  deren  Vorkommen  im  späteren  Kindesalter  nach 
glaubwürdigen  Mitteilungen  z.  B.  von  Sachs  nicht  zu  zweifeln  ist,  gleicht 
die  Migräne  des  Kindes  so  vollkommen  der  des  Erwachsenen,  daß  wir  eine 
ausführhche  Besprechung  unterlassen  können. 

Nach  Fahre,  der  offenbar  Combys  Ansichten  wiedergibt,  stellen  bei  kleinen 
Kindern  schon  periodische  Attacken  von  Kopfschmerz  und  Erbrechen  eine  ,, forme 
f rüste"  der  Migräne  dar.  Auch  in  der  zweiten  Kindheit  überwiegen  die  gastrischen 
Symptome,  oft  mit  geringem  Fieber  verlaufend,  über  den  wenig  heftigen  und  nicht 
ausgesprochen  halbseitigen  Kopfschmerz. 

Maladie  des  Tics  convulsifs. 

Unter  disem  Namen  verstehen  wir  eine  besonders  von  Charcots 
Schülern  Gilles  de  la  Tourette  und  G.  Guinon  studierte  und  deshalb  oft  mit 
dem  Namen  eines  dieser  beiden  Autoren  bezeichnete  eigenartige,  mehr 
oder  minder  chronische  Erkrankung,  die  sich  in  außerordenthch  mannig- 
faltigen, aber  bei  demselben  Individuum  in  stereotyper  Weise  wiederkehren- 
den Bewegungen  äußert. 

Eine  gewisse  äußere  Ähnlichkeit  derselben  mit  der  Chorea  minor  hat  Weir- 
Mitschell  veranlaßt,  von  einer  Habit-Chorea  zu  sprechen,  doch  ist  diese  Bezeichntmg 
besser  zu  vermeiden,  weil  die  Krankheit  mit  Chorea  nichts  zu  tun.  hat.  Besser  be- 
zeichnet, wie  wir  sehen  werden,  der  von  Friedreich  gewählte  Name  ,, koordinatorische 
Erinnerungskrämpfe"  das  Wesen  des  Leidens. 

Der  Tic  facial  (Fazialistik)  stellt  die  einfachste  Form  desselben  dar; 
Symptome,  er  besteht  in  kurzen  klonischen  Zuckungen  einer  oder  seltener  beider  Ge- 
sichtsseiten, die  in  der  Regel  nicht  das  ganze  Fazialisgebiet  befallen,  sondern 
mimischen  Bewegungen :  Blinzeln,  Stirnrunzeln,  Heben  der  Augenbrauen, 
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Zähnefletschen,  Heben  des  Mundwinkels  wie  beim  Lachen  usw.,  gleichen 
und  sich  in  kurzen  Pausen  wiederholen. 

Diese  eigenartigen  Zuckungen  im  Fazialgebiete  können  isoliert  bleiben 
oder  sich  mit  anderen  Tikbewegungen  kombinieren. 

In  seltenen  Fällen  sind  sie  der  Ausdruck  einer  zirkumskripten  Rinden- 
läsion  und  dann  als  abortive  Formen  von  kortikaler  Epilepsie  aufzufassen, 
oder  einer  reflektorisch  vom  Trigeminus  auf  den  Fazialis  übergreifenden 
Reizung,  Tics  douloureux;  gewöhnlich  handelt  es  sich  aber  um  eine  psy- 
chomotorische Funktionsstörung  von  demselben  Charakter  wie  der  gene- 
ralisierte Tik. 

Die  Tikbewegungen  sind,  wie  schon  gesagt,  äußerst  mannigfaltig: 
Schütteln  oder  Drehen  oder  Nicken  des  Kopfes,  Drehen  oder  Rucken  einer 
oder  beider  Schultern,  ruckende  Bewegungen  der  Arme  oder  Beine,  Greifen, 
Stampfen,  Hüpfen,  Springen,  Klettern,  Radfahrbewegungen  usf.  in  allen 
erdenkhchen  Variationen.  Man  sieht  auch  Zupfen  an  der  Nase,  am  Kinn 
usw.  und  fast  in  allen  Fällen  Tikbewegungen  im  Gesichte. 

Die  Bewegungen  sind  den  choreatischen  ähnlich,  aber  in  der  Regel 
schneller,  gewaltsamer  und  erwecken  auf  den  ersten  Blick  noch  mehr  wie 
jene  den  Eindruck  von  Affekt-  oder  von  gewollten  Zielbewegungen,  wes- 
halb sie  auch  als  koordinierte  Tiks  bezeichnet  werden.  Sie  unterscheiden 
sich  aber  sowohl  durch  ihre  Zwecklosigkeit  und  Heftigkeit,  wie  durch  die 
stereotype,  in  kürzeren  oder  längeren  Pausen,  zuweilen  auch  serienweise 
erfolgende  Wiederholung. 

Häufig  ist  auch  der  Artikulations-,  Phonations-  und  Respirations- 
apparat beteihgt,  was  zum  Ausstoßen  unartikuHerter  (räuspernder,  schmat- 
zender, schnalzender  und  ähnlicher)  oder  tierstimmengleichender  (fauchen- 
der, bellender  usw.)  Laute  führt. 

Mitunter  —  bei  Kindern  anscheinend  selten  —  besteht  daneben  ein  Zwang, 
obszöne  Worte  hervorzubringen  (Koprolahe)  oder  sinnlose  Silbenverbindungen  oder 
zufällig  von  der  Umgebung  des  Ivranken  gesprochene  Worte  stereotyp  zu  wieder- 
holen (Echolalie). 

Gehngt  es,  die  Aufmerksamkeit  der  Kranken  durch  irgendeine  Tätig- 
keit vollkommen  in  Anspruch  zu  nehmen  und  abzulenken,  so  werden  die 
Tikbewegungen  geringer  oder  hören,  wie  im  Schlafe,  ganz  auf.  Jede  Auf- 
regung, ebenso  wie  das  Bewußtsein,  beobachtet  zu  werden,  steigert  die- 
selben. Durch  Willensanstrengung  läßt  sich  der  Tik  einige  Zeit  unterdrücken, 
was  aber  mit  einer  peinlichen  Empfindung  des  Zwanges  verbunden  ist. 

In  der  Ätiologie  spielt  das  psychische  Moment  die  Hauptrolle,  und  die 
Beziehungen  des  Leidens  zur  Hysterie  sind  jedenfalls  recht  enge. 

Nicht  wenige  Fälle  sind  direkt  als  Hysterie  aufzufassen,  besonders  die 
mit  Tanz-,  Spring-,  Trampel-  und  ähnhchen  Bewegungen  einliergehenden, 
welche  als  Krankheit  sui  generis  unter  dem  Namen  saltatorischer  Reflex- 
krampf (Bamberger)  beschrieben  worden  sind.  Die  Verwandtschaft  der- 
selben mit  der  Astasie  -  Abasie  —  die  wir  unter  den  hysterischen  Sym- 
ptomen geschildert  haben  —  ist  in  die  Augen  fallend.  Für  die  Therapie  ist 
diese  pathogenetische  Erkenntnis  von  großem  Werte  wegen  der  Möghchkeit 
rascher  Heilung. 

In  anderen  Fällen  finden  wir,  wenn  wir  die  Entstehung  des  Leidens  be- 
obachten können,  ,,daß  in  der  Überzahl  derselben  eine  koordinierte,  zwangs- 
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mäßig  angebrachte  Bewegung  vorliegt,  die  zunächst  willkürlich  ausgeführt 
wurde,  um  irgendeine  meist  unangenehme,  lokahsierte  Empfindung  los  zu 
werden,  welche  Bewegung  aber,  nachdem  der  Zweck  längst  erledigt,  zurück- 
bleibt und  nun  unwillkürlich  und  ganz  automatisch  immer  wieder  v/ieder- 
holt  wird;  ein  Fremdkörper  im  Bindehautsack,  eine  Phlyktäne  führen  zu- 
nächst zu  lebhaftem  Bhnzeln,  das,  nachdem  der  Fremdkörper  längst  ent- 
fernt, die  Phlyktäne  geheilt  ist,  als  Tik  zurückbleibt"  {Pick).  Dieselbe  Ent- 
stehung einer  Tikbewegung  aus  ursprünglich  normal  motivierten  Bewe- 
gungen läßt  sich  auch  in  anderen  Fällen  verfolgen. 
Psychischer  Das  Pathologische  an  diesem  Vorsranse  hegt  in  dem  Automatisch- 

Mechanis-  o      o  o 

mus.  werden  und  zwangsmäßigen  Fortbestehen  der  Bewegung,  welches  weit  über 
das  besonders  im  Kindesalter  normale  Subkortikalwerden  durch  Übung 
erlernter  Bewegungen  hinausgeht. 

Prognose.  Die  ProgHOSC  der  Maladie  des  Tiks  wurde  von  Charcot  und  seinen 

Schülern  als  nahezu  infaust  quoad  sanationem  bezeichnet,  was  wahrschein- 
lich durch  ihr  schwer  degeneratives  Beobachtungsmaterial  zu  erklären  ist. 
Pitres  u.  a.  Aviesen  dem  gegenüber  auf  günstigere  Heilungsresultate  hin,  und 
heute  können  wir  sagen,  daß  ein  Teil  der  Fälle,  der  sich  dadurch  als  hyste- 
risch charakterisiert,  einer  suggestiven  Behandlung  zugänghch  ist,  und  daß 
auch  viele  von  den  auf  hereditär-degenerativer  Grundlage  entstandenen 
Fällen  durch  eine  zielbewußte  Heilpädagogik  allmählich  gebessert  und  ge- 
heilt werden  können. 

Therapie.  Die  Thcrapic  wird  von  der  günstigen  Voraussetzung,  daß  ein  hyste- 

risch bedingter  Zustand  vorhegt,  ausgehen  und  sobald  wie  möglich  anti- 
hysterische Maßregeln  einleiten  (Isolierung,  zielbewußte  Vernachlässigung 
usw.).  Ergibt  sich  aus  dem  Fehlschlagen  eines  solchen  zweckmäßig  vor- 
genommenen Versuches  die  Notwendigkeit  einer  heilpädagogischen  Be- 
handlung, so  wird  dieselbe  mit  Aussicht  auf  Erfolg  nur  in  einer  hierfür  ge- 
eigneten Anstalt^)  ins  Werk  gesetzt  werden  können.  Nur  in  einer  die  ganze 
Psyche  des  kranken  Kindes  wohltuend  beeinflussenden  Umgebung  wird 
man  von  einer  speziellen  Behandlung  der  Tiks  durch  atemgymnastische 
Übungen  {Pitres)  oder  durch  Spiegelkontrolle  {Brissaud)  Nutzen  erwarten 
können. 

Auf  einem  ähnhchen  psychischen  Mechanismus  des  Automatisch- 
werdens beruht  die  Entwicklung  der  sogen. 

Stereotypien, 

denen  aber  der  konvulsivische  Charakter  fehlt,  und  die  bei  Kindern  auch 
ohne  degenerativen  Charakter  in  großer  Zahl  zur  Beobachtung  kommen.  Wir 
nennen  das  Nägelbeißen,  Haarepflücken,  Zupfen  an  der  Fingerhaut  und  den 
Lippen,  sowie  die  Ludelbewegungen.  Auf  besondere,  im  Schlafe  auftretende 
Stereotypien  {Zappert,  Swoboda  u.  a.)  haben  wir  S.  218  hingewiesen.  Ähn- 
liche, als  PagodenbcAvegungen  bezeichnete  Schaukel-  oder  Drehbewegungen 
werden  nicht  selten  von  imbezillen  Kindern  stundenlang  in  monotoner 
Weise  ausgeführt,  was  oft,  wie  das  Ludein  bei  normalen  Kindern,  von 


^)  Eine  Reihe  solcher  Anstalten,  die  als  ,, schwer  erziehbare"  Kinder  neben  den 
degenerativ-neuropathisch  auch  intellektuell  oder  moralisch  schwache  aufzunehmen 
pflegen,  ist  bei  Besprechung  der  Imbizillität  angeführt  (S.  379). 
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einem  merklichen  Wohlbehagen  begleitet  wird.  Vielleicht  beruht  gerade 
auf  dieser  bis  zu  einer  Art  Orgasmus  steigerungsfähigen  Lustempfindung, 
welche  die  Ausführung  solch  stereotyper  Bewegungen  hervorzurufen 
scheint,  die  übertriebene  Identifikation  derselben  mit  der  Onanie  der 
Säughnge  und  jungen  Kinder  (s.  S.  228). 

Phobien  (Angstzustände) 

sind  im  Kindesalter  in  ausgesprochenen  Formen  seltener  als  bei  Erwach- 
senen, doch  sind  immerhin  eine  Reihe  Beobachtungen  von  Platzangst, 
Bekleidungsangst,  Reiseangst,  Entsetzen  beim  Gewitter,  beim  Anblick 
spitzer  Gegenstände,  u.  a.  beschrieben  worden. 

Ihre  Diagnose  ist  im  allgemeinen  leicht,  ihre  Prognose  ebenso  un- 
günstig wie  bei  allen  Krankheitserscheinungen,  die  sich  auf  hereditär- 
degenerativer  Basis  entwickeln.  Eine  angeblich  sehr  große,  wahrscheinlich 
überschätzte  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  von  ,, Angstneurosen" 
legt  Stecket  — •  den  Ideen  Freuds  folgend  —  sexuellen  Emotionen  auch 
im  Stadium  der  ,, undifferenzierten  Sexualität"  bei.  Die  Therapie  kann 
lediglich  eine  pädagogische  sein. 

Die  Phobien  finden  sich  häufig  vereinigt  mit 

Zwangsvorstellungen 

und  werden  durch  diese,  vielleicht  erst  nachträglich,  motiviert.  So  be- 
richtet Oppenheim  von  einem  10jährigen  Mädchen,  ,,das  schon  in  der  Beispiel, 
ersten  Kindheit  von  heftigen  Angstanfällen  ergriffen  wurde,  Avenn  einer 
der  Angehörigen,  besonders  Mutter  oder  Vater,  das  Haus  verheßen.  Das 
Kind  stellte  sich  in  die  Tür  oder  ans  Fenster,  vor  Angst  und  Aufregung 
zitternd,  und  war  nicht  vom  Platze  zu  bringen,  bis  die  Eltern  zurück- 
kehrten. Im  Laufe  der  Zeit  steigerte  sich  das  Leiden,  die  Mutter  durfte 
überhaupt  das  Zimmer  nicht  verlassen,  schließlich  Avar  der  Angstzustand 
des  Kindes  ein  permanenter  und  beherrschte  das  Denken  und  Handeln  so 
vollständig,  daß  es  durchaus  einem  Geisteskranken  glich.  Es  bedurfte 
einer  sehr  genauen  Exploration,  um  festzustellen,  daß  die  ZAvangsvorstel- 
lung,  es  könne  einem  der  Angehörigen  ein  Unglück  passieren,  zugrunde  lag, 
und  daß  ausschheßlich  diese  für  das  eigentümliche  Verhalten  bestimmend 
war.  Dieser  Idee  fehlten  auch  durchaus  die  Merkmale  des  Wahnes,  da  das 
Kind,  sobald  der  Angstaffekt  gcAvichen  Avar,  sich  dessen  beAvußt  Avar,  daß 
den  Eltern  nichts  SchHmmes  zustoßen  würde  und  die  Furcht  selbst  als 
krankhaft  empfand."  Nachdem  Oppenheim,  das  Leiden  erkannt  hatte,  ge- 
lang es  ihm,  durch  eine  entsprechende  Behandlung  den  Zustand  AvesentUch 
zu  bessern. 

Dieses  Beispiel  zeigt  die  A-on  Westphal  betonte  charakteristische  Eigentümlich-  Bedeutung 
keit  der  Zwangsvorstellungen,  daß  sie  von  dem  Ivranlten  als  etwas  Fremdes,  Ivrank-  iieits- 
haftes  empfmiden  und  doch  niclit  durch  den  Willen  oder  durch  korrigierende  Gegen-  einsieht. 
Vorstellungen  unterdrückt  werden  können.     Zum  Unterschiede  von  Wahn  besteht 
also  Krankheitseinsicht,  doch  weist  ^4.  Pick  darauf  hin,  daß  dieselbe  bei  jüngeren, 
noch  nicht  genügend  intelligenten  Kindern  fehlen  kann,  ohne  daß  darum  das  Be- 
stehen eines  Wahnes  angenommen  werden  dürfe. 

Die  Formen  der  ZAvangsvorstellungen  sind  auch  bei  Kindern  A-ariabel 
und  von  verschiedener  pathologischer  Dignität.   Da  die  meisten  Kinder 

Thieniich-Zappert,  Kraiiklieiteu  d.  Xervensystems.  15 
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nicht  ohne  weiteres  ihr  Seelenleben  offenbaren,  erfahren  ^^'ir  von  vielen 
Zwangsvorstellungen  im  Kindesalter  oft  erst  dadurch  etwas,  daß  der  in- 
zwischen erwachsene  Kranke  sich  seinem  Arzte  gegenüber  über  die  Vor- 
gänge in  der  Kindheit  ausspricht.  In  anderen  Fällen  führen  schon  früh- 
zeitig Zwangshandlungen,  die  durch  Zwangsvorstellungen  herbeigeführt 
werden,  zur  Erkennung  der  Abnormität. 

Gerade  diese  letztgenannte  Art  von  Zwangsvorstellungen  ist  stets  als  patho-- 
logisch  zu  betrachten,  während  manche  leichte  Formen,  z.  B.  der  Zwang,  auf  der 
Straße  die  Häuser  oder  Laternen  zu  zählen  oder  immer  auf  die  Ritzen  des  Stein- 
pflasters zu  treten  u.  a.,  bei  normalen  Kindern  anscheinend  recht  verbreitet  sind. 
Mitunter  ist  sich  das  Kind  des  Sinnlosen  seiner  Gedankentätigkeit  bewußt  und  ver- 
sucht, sich  abzulenken,  mitimter  handelt  es  sich  um  ein  spielerisches  Beginnen  harm- 
loser Art,  das  bald  verschwindet. 

Von  den  zahlreichen  bei  Erwachsenen  vorkommenden  ernsteren 
Formen  sind  nicht  wenige  auch  bei  Kindern  beobachtet  worden,  so  die 
Grübelsucht,  Zweifelsucht,  die  Versündigungsangst,  der  Erinnerungs- 
zwang und  ähnliche,  die  sich  im  Gebaren  des  Kindes  als  eine  zunächst 
ganz  unverständliche  Hemmung  bei  bestimmten  Handlungen  oder  bei 
jeder  Tätigkeit  überhaupt  äußern,  während  andere  zu  abnormen  Hand- 
lungen führen,  wie  z.  B.  die  Skrupulosität,  die  sich  als  eigenartige  über- 
triebene Pünktlichkeit  und  unkindliche  Pedanterie  offenbart,  und  die  Be- 
schmutzungsfurcht,  die  unnötig  häufiges,  fast  unaufhörliches  Waschen 
besonders  der  Hände  (Waschzwang)  herbeiführt. 

Die  Diagnose  der  Phobien  und  Zwangsvorstellungen  kann,  wie  aus 
dem  Gesagten  hervorgeht,  oft  schwer  sein;  das  wichtigste  ist,  bei  auf- 
fallenden Handlungen  oder  Unterlassungen  des  Kindes  an  sie  zu  denken 
und  durch  vorsichtige  geschickte  Fragen  in  das  Seelenleben  des  Kindes 
Einblick  zu  gewinnen. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  nicht  ungünstig,  die  Therapie  kann 
nur  eine  erzieherische  bzv/.  heilpädagogische  sein. 


Pathologi- 
scher Grad 
von  Phan- 
tasie. 


Abnorme 
Handlungen 
infolge  der 
Träumerei. 


Pathologische  Träumerei. 

Unter  diesem  modernen  Namen  fassen  wir  diejenigen  Erscheinungen 
zusammen,  welche  auf  abnormer  Phantasietätigkeit  beruhen.  Die  Leb- 
haftigkeit der  Phantasie  ist  beim  Kinde  normalerweise  viel  größer  als  beim 
Erwachsenen,  wovon  man  sich  leicht  durch  Beobachtung  des  spielenden 
Kindes  überzeugen  kann.  Pathologisch  wird  die  Phantasie  erst  dann, 
wenn  ihre  Gebilde  durch  sinnhche  Lebhaftigkeit  den  Eindruck  wirkhcher 
Erlebnisse  hervorrufen,  so  daß  das  Kind  unter  dem  Banne  seiner  Tag- 
träumereien steht  und  in  seinem  Handeln  durch  dieselben  ebenso  be- 
stimmt wird,  wie  durch  sein  reales  Erleben.  Eine  Eigentümlichkeit  dieser 
wachen  Träumereien  besteht  darin,  daß  sie  sich  hauptsächlich  mit  der 
Persönlichkeit  des  Kindes  beschäftigen,  ihm  sein  Ich  in  allen  möghchen 
phantastischen  Rollen  und  Situationen  vorgaukeln  und,  da  eben  eine  klare 
Scheidung  zwischen  Traum  und  Wirklichkeit  nicht  vorhanden  ist,  all- 
mählich eine  pathologische  Veränderung  der  ,,Autopsyche"  bedingen. 
Klinischen  Ausdruck  findet  dieselbe,  wie  A.  Pick  des  näheren  ausgeführt 
hat,  zuweilen  in  phantastischen  Wanderungen,  Verschwörungen"  unter 
Schulknaben,  Bildung  von  ,, Räuberbanden"  u.  dgl.  Auch  die  sogen,  patho- 
logische Lüge  scheint  oft  durch  diese  Veränderung  des  psychischen  Ge- 
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schehens,  durch  das  Fürwirklichlialten  von  Phantasieerlebnissen  hervor- 
gerufen zu  werden. 

Im  allgemeinen  ist  es  nach  der  Erfahrung  der  Pädagogen  „nicht  die 
durch  Buch,  Puppe  und  Spielzeug  mit  der  Wirklichkeit  in  Zusammenhang 
bleibende  Phantasie,  welche  zum  Schaden  ausschlagen  kann,  sondern  die 
von  der  Außenwelt  sich  abschließende,  vor  allem  die  eigene  Person  be- 
treffende" {Pick).  Die  Wichtigkeit  dieser  Erkenntnis  für  die  Therapie  ist  Therapie, 
leicht  einzusehen.  Nicht  die  Unterdrückung  jeder  Phantasieregung  und 
Beförderung  der  kühlen  verstandesmäßigen  Einsicht  darf  das  erstrebte 
Ziel  sein,  sondern  nur  die  Ablenkung  von  der  phantastischen  Beschäftigung 
mit  der  eigenen  Person  durch  Spiel  oder  zweckmäßige  interessierende  Ar- 
beit (Anlegen  von  Sammlungen,  Handfertigkeiten,  Zeichnen  usw.)  und 
Verhütung  geistigen  Müßigganges. 


Wandertrieb  (Fugues,  Porio-  oder  Dromomanie). 

Das  bei  Kindern  nicht  seltene  Davonlaufen  oder  Hinter-die-Schule-gehen  ist  in 
manchen  Fällen  einfache  Faulheit  oder  Mangel  an  Erziehung  und  insoweit  nichts 
Krankhaftes. 

In  anderen  Fällen  aber  verrät  schon  das  Versagen  der  Bestrafung  in  Schule  und 
Haus  die  pathologische  Grundlage.  Als  solche  ist  bei  Kindern  sehr  viel  seltener  als 
bei  Erwachsenen  die  Epilepsie  anzusehen,  gewöhnlich  ist  es  die  Psychasthenie  oder 
psychopathische  Minderwertigkeit.  Zuweilen  soll  auch  die  Hysterie  ähnliche  Handlungen 
hervorrufen  (Pick),  doch  tragen  wir  Bedenken,  uns  seiner  Anschauung  in  diesen  Fällen 
anzuschließen. 

Charakteristisch  für  dieses  anfallsweise  erfolgende  Davonlaufen  auf  psychasthe- 
nischer  Basis  ist  die  Art  seiner  Entwicklung.  Das  erste  und  vielleicht  auch  die  fol- 
genden Male  ist  es  Furcht  vor  Strafe  oder  schlechter  Behandhing  oder  bevorstehender 
Anstrengung,  welche  den  Knaben  (bei  Mädchen  ist  diese  Reaktion  viel  seltener)  mit 
einer  nicht  zu  unterdrückenden  Unruhe  erfaßt  imd  hinaustreibt;  er  wandert  planlos, 
nur  von  dem  Wunsche  beseelt,  weit  wegzukommen,  bettelt  sich  nötigenfalls  weiter 
und  nach  ein  oder  mehreren  Tagen  wird  er  entweder  schmutzig  und  hungrig  auf- 
gegriffen und  nach  Hause  befördert,  oder  er  kehrt  von  selbst  zurück,  nachdem  sich 
der  Sturm  in  seinem  Innern  gelegt  hat.  Das  Bewußtsein  ist  während  der  ganzen  Zeit 
nicht  getrübt,  die  Erinnerung  A'öllig  intakt,  das  Benehmen  unterwegs  situations- 
gemäß. Nicht  selten  nehmen  die  Kinder  unterwegs  oder  bei  der  Rückkehr  ihre  Zu- 
flucht zur  Lüge,  um  Mitleid  und  Straflosigkeit  zvi  erreichen. 

Ahnlich  gestalten  sich  die  Fälle,  in  denen  die  Kinder  nicht  aus  Furcht,  sondern 
von  einer  bis  zur  ,,Dysphorie"  gesteigerten  Sehnsucht  nach  imgebundenem  Herum- 
streifen oder  nach  Vergnügungen  mit  Schulkameraden  erfaßt,  davonlaufen,  oft  wohl 
gar  vorher  Geld  entwenden,  um  ihr  Vorhaben  auszufülu-en. 

Der  weitere  Verlauf  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  in  der  Folge  immer  geringere 
Anlässe  für  das  triebartige  Davonlaufen  genügen;  die  Dysphorie,  d.  h.  die  Verstim- 
mung, kann  sogar  endogen,  ohne  äußeren,  als  psychologische  Motivierung  ausreichen- 
den Grimd  entstehen  und  sich  für  aufmerksame  Beobachter  durch  Unaufmerksam- 
keit, Reizbarkeit  und  dergleichen  tagelang  vorher  verraten.  Hat  die  krankhafte 
Verstimm\mg  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so  tritt  als  motorische  Entladung  das 
Davonlaufen  ein.  Gerade  diese  Fälle  ähneln  oft  der  epileptischen  Form  des  Wander- 
triebes sehr,  doch  ergibt  auch  die  jahrelange  weitere  Beobachtung  der  Kinder  nichts, 
was  als  Epilejosie  gedeutet  werden  könnte. 

In  den  Pausen  zwischen  den  ,, Anfällen"  erscheinen  manche  Kinder  ganz  normal, 
andere  weisen  Charakterfehler  (Hang  zur  Lüge,  zur  Grausamkeit,  LTnehrlichkeit  usw.) 
oder  schwache  intellektuelle  Begabung  oder  geringe  Widerstandsfähigkeit  gegen  Ver- 
fülirung  durch  schlechte  Gresellschaft  auf. 

Die  Diagnose  des  psyehasthenischen  Wandertriebes  hat  die  Aufgabe,  einerseits 
einen  epileptischen  Zustand,  andererseits  einen  einfachen  IMangel  an  Erziehimg  aus- 
zuschließen.  Für  den  ersten  Punkt  ist  der  Nachweis  anderer,  für  Epilepsie  sprechen- 
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der  Umstände  (vereinzelter  typischer  Krampfanfälle,  seltener  Enuresis  nocturna  usw.), 
für  den  zweiten  die  richtige  Beurteilung  des  Milieus  und  der  Erziehung  überhaupt 
erforderlich.  Daß  wir  eine  hysterische  Form  des  Wandertriebes  bei  Kindern  für  nicht 
bewiesen  halten,  ist  schon  früher  angedeutet. 
Prognose.  Die  Prognose  ist  abhängig  von  der  Möglichkeit  einer  geeigneten  Therapie,  die 

'^^  bei  den  epileptischen  Zuständen  in  Bromdarreichung,  bei  den  psychasthenischen  in 

einer  heilpädagogischen  Behandlung  und  Erziehimg  und  sorgsamer  Verhinderimg  der 
auslösenden  Dysphorie  bestehen  muß.  Hierzu  ist  fast  immer  Anstaltsbehandlung, 
mindestens  Verbringung  in  ganz  neue,  geordnete  Verhältnisse  erforderlich. 


Abgrenzung 


Entstehung 
im  Säug- 
iingsalter. 


Spätere 
Entstehung 


Schädliche 
Wirkung  der 
Onanie. 


Onanie  (Masturbation). 

Die  Einreihting  der  Onanie  in  die  Gruppe  der  hereditär-neuropathischen  Er- 
scheinungen erscheint  deshalb  berechtigt,  weil  nur  ein  exzessiver  Grad  derselben 
pathologisch  ist,  und  weil  sich  dieser  fast  ausschließlich  bei  psychopathischen  Indivi- 
duen findet. 

Ob  die  Onanie  im  Kindesalter  sehr  verbreitet  ist  oder  nicht,  darüber  sind  die 
Meinungen  geteilt,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  die  Abgrenzxmg  dessen,  was  man 
Onanie  beim  Kinde  nennen  will,  strittig  ist.  Nach  Lindner,  Hirschspmng  u.  a.  ist  sie 
schon  im  Säuglingsalter  nicht  selten  und  betrifft  häufiger  Mädchen  als  Knaben.  Als 
ausreichend  für  die  Annahme  einer  Onanie  sehen  aber  beide  Autoren  das  Auftreten 
eines  lustvollen  Erregungszustandes  an,  auch  wenn  derselbe  nicht  durch  direkte  Rei- 
zung der  Genitalien,  sondern  durch  Saugen  an  den  Lippen,  Lutschen  an  den  Fingern, 
am  Arme,  an  Bett-  oder  Kleidungsstücken,  oder  durch  Reiben  oder  Zerren  an  einem 
Ohrläppchen,  Bohren  in  der  Nase,  Ivratzen  der  behaarten  Kopfhaut  oder  ähnliche 
Manipulationen  hervorgerufen  wird. 

Diese  zu  den  Stereotypien  zu  rechnenden  Vorgänge  entstehen  gewiß  häufig  auf 
dem  Boden  neuropathischer  Disposition,  die  Diagnose  Onanie  werden  wir  aber  nur 
für  jene  Fälle  gelten  lassen,  in  welchen  wirklich  eine  Reizung  des  Genitales  und  ein 
dadurch  hervorgerufener  Orgasmus  besteht.  Für  die  in  den  ersten  Lebensmonaten  und 
-jähren,  also  vor  dem  Beginne  jeder  —  auch  noch  so  abnorm  frühentwickelten  und 
unklaren  —  sexuellen  Regung  entstehenden  Fälle  ist  wohl  immer  eine  organische  Ur- 
sache am  Genitale  anzunehmen.  Mit  Juckreiz  einhergehende  intertriginöse  Prozesse 
in  der  Vvilva  und  nach  einer  weitverbreiteten  Ansicht  auch  die  in  die  Vulva  hinüber- 
wandernden Oxyuren  mögen  die  häufigsten  Reizquellen  darstellen.  Das  ursprüng- 
lich nxar  durch  Beseitigung  des  Juckreizes  angenehm  wirkende  Reiben,  Scheuern  der 
Vulva  oder  Zusammenpressen  der  Beine  fixiert  sich  tmd  bleibt  dauernd  als  luster- 
regende Gewöhnung  bestehen. 

Diesem  einen  Wege,  zur  Onanie  zu  gelangen,  gegenüber  scheint  der  häufigere 
Vorgang  der  zu  sein,  daß  das  Kind  erst  später,  im  schulpflichtigen  Alter,  wenn  schon 
die  ersten  unbestimmten  Ahnungen  sexueller  Dinge  sich  regen,  durch  Ziifall  oder  be- 
wußte Verführung  die  wollüstige  Empfindung  beim  Manipulieren  an  den  Genitalien 
kennen  lernt.  Das  ist  an  und  für  sich  nichts  Krankhaftes  oder  Krankmachendes,  bis 
exzessive  Grade  der  Masturbation  erreicht  werden.  Daß  diese  sich  fast  ausschließlich 
bei  auch  sonst  abnormen  Kindern  finden,  ist  schon  eingangs  erwähnt,  darüber  sind 
aber  die  Meinungen  geteilt,  ob  die  Onanie  bei  diesen  Individuen  nur  die  Bedeutung 
eines  Symptoms  besitzt,  oder  ob  sie  in  der  Ätiologie  der  neuropathischen  Konstitu- 
tion eine  mehr  oder  minder  wichtige  Rolle  spielt,  indem  sie  durch  die  häufigen  zum 
Orgasmus  gesteigerten  Erregungen  zu  einer  ErschöiDfung  des  Nervensystems  führt. 
Die  Beurteilung  dieser  Frage  ist  sicher  schwer  und  scheint  vielfach  mehr  von  theo- 
retischen Erwägungen  als  von  einwandsfreien  klinischen  Beobachtimgen  geleitet.  Mit- 
teilixngen,  wie  z.  B.  die  von  Tobler,  welcher  bei  einem  aus  gesunder  Familie  stam- 
menden 6jährigen  Mädchen  jahrelang  fortgesetzte  exzessive  Mastvu-bation  ohne  schäd- 
lichen Einfluß  auf  den  allgemeinen  Gesundheitszustand  bleiben  sah,  lehren  jedenfalls, 
daß  es  nicht  berechtigt  ist.  Blässe  und  schlechtes  Aussehen  mit  halonierten  Augen, 
Kopfschmerzen,  Stimmungsanomalien  imd  alle  möglichen  nervösen  Symptome  bei 
einem  Kinde  ohne  weiteres  durch  die  mehr  oder  minder  sichergestellte  Onanie  zu  er- 


^)  Das  affektlose  Herumspielen  kleiner  Kinder  an  den  Genitalien  ist  kaum  als 
Onanie  zu  bezeichnen. 
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klären.  Eine  von  Haus  aus  bestehende  Schwäche  des  Zentralnervensystems  ist  immer 
anzunehmen.  Es  ist  zwar  nicht  ganz  zu  leugnen,  daß  bei  bestehender  Disposition 
die  massenhaften  gewaltsamen  Erregungsakte  den  Zustand  verschlimmern  können, 
immerhin  ist  an  die  jüngst  von  H.  Neumann  bestätigte  Erfaluamg  zu  erinnern,  daß 
bei  kleinen  Kindern  die  Folgen  starker  Onanie  verhältnismäßig  gering  sind.  Da  wir 
gewohnt  sind,  gerade  dem  frühen  Kindesalter  ein  besonders  empfindliches  Nerven- 
system zuzuschreiben,  ist  diese  Tatsache  recht  bemerkenswert  und  mahnt  zu  stren- 
gerer Kritik.  Es  wird  sich  dabei  gewiß  die  Richtigkeit  der  Anschauung  Aschaffen- 
hurgs  u.  a.  bestätigen,  daß  nicht  die  ,,  Säfteverluste"  oder  die  ,, inadäquaten,  tm- 
physiologischen"  Erregungen  des  Nervensystems  das  eigentlich  Schädliche  sind,  son- 
dern die  sich  an  den  einzelnen  onanistischen  Akt  anknüpfenden  Vorstellungen,  die 
Scheu  vor  der  Entdeckung,  das  Gefühl  der  Scham  und  der  moralischen  Verwerflich- 
keit, und  das  Bewußtsein  der  eigenen  Willensschwäche  mit  der  Angst  vor  immer 
neuen  Rückfällen  trotz  aller  guten  Vorsätze. 

Die  Diagnose  der  Onanie  ist  nach  dem  oben  Mitgeteilten  leicht,  wenn  man  den 
Akt  beobachten  kann,  was  bei  Kindern  viel  leichter  gelingt  als  später.  Schilderimgen 
der  Eltern  sind,  besonders  wenn  sie  selbst  Onanisten  waren,  mit  Vorsicht  aufzunehmen. 

Die  Prognose  ist  abhängig  von  der  Schwere  der  neurojDathischen  Konstitution 
und  von  der  Dauer  des  Leidens  bzw.  davon,  ob  sexuelle  Empfindungen  bereits  ent- 
wickelt sind  oder  nicht.    Im  letzteren  Falle  ist  sie  am  günstigsten. 

Die  Therapie  wird  bei  jungen  Kindern  vor  Beginn  der  Sexualität  einerseits  die 
Reizquelle  aufsuchen  und  beseitigen  müssen,  andererseits  durch  zweckmäßige  Nacht- 
kleidung, Verbände  oder  Lagerungsapparate  —  z.  B.  Sperrvorrichtung  zwischen  den 
Oberschenkeln  während  der  Nachtruhe  —  den  masturbatorischen  Akt  zu  verhindern 
und  die  Gewöhnung  zu  durchbrechen  und  allmählich  auszurotten  suchen. 

Bei  älteren  Kindern  reichen  diese  Prohibitivmaßregeln  wohl  niemals  aus,  teils 
weil  die  dauernde  Überwachung  (in  der  Schule,  auf  dem  Klosett  usw.)  Tag  und  Nacht 
hindurch  kamn  durchführbar  ist,  teils  weil  selbst  die  Verhinderung  des  Aktes  nicht 
mehr  genügt,  die  bereits  wichtiger  gewordene  psychische  Komponente  (psychische 
Onanie)  auszuschalten.  Dazu  muß  neben  taktvoller  Aufklärung  imd  Überwachung 
eine  allgemeine  diätetische  und  vorwiegend  psychische  Behandlung  eingeleitet  werden, 
die  darauf  ausgeht,  den  schädlichen  Vorstellungskomplex  nicht  einfach  tmterdrücken 
zu  wollen,  sondern  durch  Ablenkung  auf  andere  normale,  af  f  ekt-  imd  interessebetonte 
Inhalte  \md  gesunde  körperliche  Arbeit  und  Bewegung  im  Freien  allmählich  zu  ver- 
drängen. Hierin  deckt  sich  die  Behandlung  der  Onanie  mit  der  der  übrigen  psycho- 
pathischen Erscheinungen. 

Literatur  zu  den  Kapiteln  Neurasthenie  tmd  hereditäre  Neirropathie :  J.  L. 
A.  Koch,  Psychopathische  Minderwertigkeiten.  Ravensbm-g  1891 — 1893  (in  3  Heften) 

—  Emminghaus,  Gerhardts  Handbvich,  Nachtrag  I  —  Pick,  Über  einige  bedeutsame 
Psycho-Neurosen  des  Kindesalters.  (Vortrag.)  Halle,  Marhold  1904  —  Oppenheim, 
Die  ersten  Zeichen  der  Nervosität  im  Kindesalter.  (Vortrag.)  Berlin,  S.  Karger  1904 
• — ■  H.  Neumann,  Die  funktionellen  Nervenkrankheiten  des  Kindesalters.  Deutsche 
Klinik,  Band  VIT,  1904  —  A.  Sänger.  Neurasthenie  und  Hysterie  bei  Ivindern.  Berlin, 
S.  Karger,  1902  —  Sachs,  Lehrbuch  der  Nervenkranldieiten  des  Kindesalters.  1897 

—  Heim,  Deutsch,  med.  W.  1900,  Nr.  20  —  Strauß,  Neurol.  Zentr.  1901,  S.  106  — 
Mikloszewski,  Nein-ol.  Zentr.  1900,  S.  879  —  Pick  ebenda.  S.  930  —  Schoumann, 
Zeitsclir.  f.  kl.  M.  Bd.  49  (1903)  mit  krit.  Lit.-Übersicht.  —  Kiewe,  Untersuchungen 
über  die  Auslösbarkeit  des  Hustens  und  über  das  Fehlen  des  Wiirgreflexes  bei  ge- 
sunden und  neuropathischen  Kindern.  Dissert.  Breslau  1902  —  Bartenstein,  Jahrb. 
f.  Khk.,  Bd.  58  —  Herrmann,  Über  Kopfschmerzen  bei  Schulkindern  usw.  Dissert., 
Breslau  1902  —  H.  Neumann,  Archiv  f.  Kinderheilkunde.  Bd.  42  (1905)  —  Zappert, 
J.  f.  K.,  Bd.  62  und  Wien.  kl.  Rundschau,  1905,  Nr.  41—43  —  L.  Braun,  Über  das 
nächtl.  Aufsclirecken  der  Kinder.  Jalirb.  f.  Klilk.,  Bd.  43  (1896),  S.  407  —  Rey, 
Jahrb.  f.  Khlk.,  Bd.  45  (1897),  S.  247  —  Tohler,  Monatsschr.  f.  Khk.,  Bd.  III  (1904), 
S.  511  —  Raecke,  Über  ejoilept.  Wanderzustände.  Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  43  — 
Moses,  Die  Abartungen  des  kindl.  Phantasielebens  (Beiträge  zur  Kinderforschung  vmd 
Heilerziehung,  Heft  18)  1906  —  Stadelmann,  Schulen  f.  nervenkr.  Kinder,  Wien, 
med.  Presse,  1902,  Nr.  49  n.  Sammkmg  von  Abhandlmigen  aus  d.  Gebiete  d.  päd. 
Psych,  u.  Psysiol.,  Bd.  VI,  Heft  5,  1903  —  Uffenheimer  und  Stähelin,  Warum  kommen 
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die  Kinder  in  der  Schiile  nicht  vorwärts.  Zwei  Vorträge,  München  1907  —  E.  Thoma, 
Leicht  abnorme  Kinder.  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  usw.,  Bd.  62  —  Combe,  Die 
Nervosität  des  Kindes,  Leipzig  1903  —  Czerny,  Kinder  neuropathischer  Eltern, 
Deutsche  Ärzte-Zeitung  1901,  Heft  10  ^ —  Neter,  Das  einzige  Kind  und  seine  Erziehimg. 
München  1906  —  Czerny,  Der  Arzt  als  Erzieher  des  Kindes,  2.  Aufl.,  Leipzig  u.  Wien 
1908  —  Steckel,  Die  Angstneurosen  d.  Kinder,  Med.  Klinik  1908,  Nr.  17  u.  18  — 
E.  Fahre,  La  migraine  chez  les  enfants,  These  de  Paris  1904  —  Die  Frage  der  Schul- 
überbürdung  wurde  u.  a.  am  XIV.  internationalen  Hygienekongreß,  Berhn  1907,  von 
Czerny,  Matthieu  u.  a.  besprochen.  Außerdem  finden  sich  zahlreiche  Zeitschriften- 
artikel in  pädagogischen  und  schulärztlichen  Fachblättern. 

Anhang. 
Selbstmorde  im  Kindesalter. 

Eine  eingehende  Darstellung  dieser  aixf  psychische  Störungen  zurückzuführenden 
Ereignisse  liegt  nicht  im  Rahmen  des  Buches. 

Es  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  dieselben  im  Kindesalter  anscheinend  viel 
seltener  als  bei  Erwachsenen  der  Ausfluß  einer  echten  Psychose  (besonders  der  Me- 
lancholie) sind,  sondern  am  häufigsten  auf  der  Basis  einer  hereditär-neuropathischen 
Konstitution  entstehen.  Die  innere  Haltlosigkeit  des  Desequilibre  macht  ihn  wehrlos 
gegen  den  Druck  depressiver  Verstimmungen  und  den  faszinierenden  Reiz  des  Ge- 
dankens, durch  den  Tod  allem  Leid  entfliehen  zu  können.  Die  Tatsache,  daß  der 
normalerweise  fast  jedem  anderen  Triebe  überlegene  Selbsterhaltiingstrieb  seine  Über- 
wertigkeit verliert  —  sei  es  auch  nur  für  kurze  Zeit  im  Affekte  —  beweist  allein  schon 
die  psychasthenische  Verfassung  des  Selbstmörders. 

Literatur  bei  Deutsch,  Arch.  f.  Kinderhlkde.,  Bd.  38  (1904)  —  Eulenburg, 
Schülerselbstmorde,  Zeitschr.  f.  pädag.  Psychologie,  Pathol.  u.  Hygiene  1907  —  Chlo- 
pin,  Zeitschr.  f.  Schulgesundheitspflege  1907. 


Hysterie. 

Die  Hysterie  des  Kindesalters  ist  —  von  einer  Reihe  von  Besonder- 
heiten abgesehen,  die  wir  im  folgenden  genügend  hervorheben  werden  — 
nicht  prinzipiell  von  der  der  Erwachsenen  verschieden.  Dieselben  Schwie- 
rigkeiten, das  Gebiet  dieser  „großen  Neurose"  von  den  benachbarten  Ge- 
bieten der  Epilepsie  und  Neurasthenie  abzugrenzen,  bestehen  deshalb  auch 
für  das  Kindesalter,  und  wir  sind  deshalb  berechtigt  oder  vielmehr  ver- 
Begriffsbe-  pfhchtct,  unscre  Darstellung  mit  einer  Begriffsbestimmung  dessen  zu  be- 
ginnen, was  wir  mangels  einer  allgemeingültigen  Definition,  die  das  innerste 
Wesen  der  Krankheit  enträtselt,  unter  hysterischen  Symptomen  verstehen 
wollen.  Die  Untersuchungen  Charcots  und  seiner  Schüler  haben  gezeigt, 
daß  die  meisten  der  anscheinend  körperlichen  Symptome  der  Hysterie  see- 
lischer Natur  sind.  Den  präzisesten  Ausdruck  dafür  hat  wohl  Möbius  ge- 
funden; er  sagt:  „Hysterisch  sind  alle  diejenigen  krankhaften  Verände- 
rungen des  Körpers,  die  durch  Vorstellungen  verursacht  sind",  wobei  er 
unter  Vorstellungen  nicht  nur  intellektuelle,  sondern  besonders  auch 
affektive  Erregungszustände  versteht.  Nach  dieser  Auffassung  sind  ,,alle 
hysterischen  Erscheinungen  Suggestionen  der  Form  nach,  ein  Teil  von 
ihnen  aber  ist  dem  Inhalt  nach  nicht  suggeriert,  sondern  eine  krankhafte 
Reaktion  auf  Gemütsbewegungen". 
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Diese  Difinition  und  Umgrenzung  des  Begriffes  Hysterie  ist  heute  von  den 
meisten  Autoren  — ■  wir  nennen  als  Autorität  gerade  auf  dem  Gebiete  der  Kinder- 
hysterie nur  L.  Bruns  —  angenommen,  wird  aber  von  anderen,  z.  B.  von  Binswangcr, 
als  zu  eng  abgelehnt.  Auch  Charcot  selbst  scheint  den  Begriff  weiter  gefaßt  zu  haben, 
da  er  ,, neben  den  i^sychisch  bedingten  Krankheitsäußerungen  andere  gleichwertige 
Krankheitserscheinungen  der  Hysterie  anerkennt,  deren  Entstehungsbedingungen  in 
andern  nervösen,  dynamischen  Störungen  zu  suchen  seien."  (Zit.  nach  Binswangcr.) 

Ohne  uns  in  eine  aussichtslose  Diskussion  dieser  Streitfragen  einzu- 
lassen, heben  wir  nur  im  Interesse  der  Klarheit  der  folgenden  Darstellung 
hervor,  daß  wir  uns  bei  der  Beurteilung  dessen,  was  hysterisch  sein  kann 
und  was  nicht,  auf  den  Standpunkt  von  Möbius  stellen  und  alle  nicht 
durch  Vorstellungen  bedingten  dynamischen"  Störungen  in  das  Gebiet 
der  Neurasthenie  verweisen,  wie  wir  das  in  dem  einschlägigen  Kapitel 
geschildert  haben.  Allerdings  ist  es  notwendig,  was  hier  noch  einmal  be- 
tont sei,  unter  Vorstellungen  nicht  nur  zu  voller  Klarheit  gelangte  intel- 
lektuelle Überlegungen,  sondern  vor  allem  auch  Erregungsvorgänge  des 
Gemütslebens  zu  verstehen. 

Für  praktisch-diagnostische  Zwecke  ist  es  nützlich,  sich  klar  zu  wer- 
den, daß  psychisch  bedingt"  hier  ungefähr  dasselbe  heißt  wie  ,,simuher- 
bar".  Was  durch  den  „Willen"  nicht  hervorgerufen  Averden  kann,  auch 
nicht  nach  Einübung  oder  im  höchsten  Affekte,  das  ist  auch  nicht  hyste- 
risch. Aus  dieser  Auffassung  ergibt  sich  eine  untere  Altersgrenze  für  das 
Auftreten  hysterischer  Störungen.  Nachdem  das  Vorkommen  von  typischer 
Hysterie  vor  der  Pubertät  als  nicht  selten  erkannt  war,  wurde  besonders 
von  französischen  Autoren  [Chaumier,  Ollivier  u.  a.)  behauptet,  daß  auch 
das  Säuglingsalter  hysterische  Erscheinungen  aufweise.  Als  solche  wurden 
bezeichnet  affektive  Symptome,  wie  heftige  maniakahsche  Zornausbrüche, 
Ohnmächten,  Konvulsionen,  meningitisähnliche  Zustände,  Fehlen  des 
Lidschluß-  und  Rachenreflexes,  Strabismus,  Nystagmus,  Verdauungs-  und 
Atmungsstörungen,  Lähmungen,  Kontrakturen  u.  a.  Die  funktionelle 
Natur  aller  dieser  Erscheinungen  vorausgesetzt,  müssen  Avir  sagen,  daß 
die  wichtigsten  von  ihnen  nach  unserer  Auffassung  nicht  zur  Hysterie, 
sondern  zur  Neurasthenie  gehören,  und  daß  auch  die  von  Pitres  geltend 
gemachte  Tatsache,  daß  manche  Kinder  mit  derartigen  Symptomen  im 
Säughngsalter  in  späteren  Jahren  an  Hysterie  erkranken,  keinesfalls  be- 
weisend ist.  Wir  werden  mit  Recht  das  Ende  der  ersten  Kindheit,  also  etwa 
den  Beginn  des  dritten  Lehensjahres,  als  wintere  Grenze  für  die  Entstehungs- 
möglichkeit hysterischer  Symptome  betrachten.  Allerdings  ist  in  diesem 
frühen  Alter  die  Hysterie  noch  selten  xmd  nimmt  allmähhch  an  Häufigkeit 
zu.  Ob  innerhalb  dieser  Entwicklung  bestimmte  Stufen  unterscheidbar 
sind,  besonders  ob,  v^ie  behauptet  Avorden  ist,  der  Beginn  des  Schulunter- 
richtes eine  rasche  Frequenzsteigerung  bewirkt,  erscheint  uns  zweifelliaft 
und  ist  jedenfalls  aus  den  vorliegenden  Statistiken  nicht  zu  beweisen, 
da  sie  bestimmte,  gerade  im  Kindesalter  häufige  Hysterieformen,  auf  die 
wir  später  eingehen  Averden,  rücht  genügend  berücksichtigen.  Jedenfalls 
haben  andere  Momente  als  die  Schule  und  das  zunehmende  Alter  viel 
wichtigere  ätiologische  Bedeutung  für  die  Kinderhysterie.  Aus  demselben 
Grunde,  aus  dem  Avir  auf  statistische  Angaben  über  die  Hysteriefrequenz 
der  einzelnen  Lebensalter  verzichten,  bringen  AA  ir  auch  keine  über  das  Ge- 
schlecht.  Hier  kann  nur  soviel  als  sicher  betrachtet  werden,  daß  ein  ge- 


Ab- 
weichende 
Meinungen. 


Die  Defini- 
tion von 
Möbius  wird 
akzeptiert. 


Untere 
Alters- 
grenze. 


Hysterie 

laeim 
Säugling. 


Allmähliche 
Zunahme 
der  Häufig- 
keit. 


Geschlecht. 


232 


M.  THIEjMICH 


Charakte- 
ristische 
Züge  der 
hysterischen 

Er- 
sclieinungs- 
forraen. 


Moiio- 
symptoma- 
tisches  Auf- 
treten. 


An- 
ästhesien. 


Zonen  und 
Druck- 
punkte. 


Bild  des 

Mono- 
symptoms. 

Massivit  ät. 


ringes  Überwiegen  der  Mädchen  besteht,  welches  erst  beim  Herannahen 
der  Pubertät  ausgesprochener  wird  und  sich  den  Verhältnissen  bei  Er- 
wachsenen nähert. 

Die  Symptomatologie  der  Hysterie  ist  nicht  bloß  mannigfaltig,  sondern 
unerschöpflich;  ,, typische"  Krankheitsbilder  sind  selten  im  Vergleich  zu 
der  Fülle  der  ,, atypischen".  Nur  einige  charakteristische  Züge  sind  der 
Mehrzahl  der  Hysteriefälle  gemeinsam.  Sie  zu  erkennen  ist  von  großer  dia- 
gnostischer Wichtigkeit,  weil  sie  eine  Art  Schlüssel  zu  den  sonst  rätselhaften, 
widerspruchsvollen  Beobachtungen  darstellen. 

Die  erste  Tatsache,  auf  die  hier  hingewiesen  sei,  ist  das  häufig  ,, mono- 
symptomatische" Auftreten  der  Kinder hysterie.  Wir  verstehen  darunter 
nicht  das  Vorhandensein  nur  eines  Symptomes,  sondern  das  Fehlen  der 
körperlichen  Stigmata,  die  wir  von  der  Hysterie  der  Erwachsenen  her 
kennen.  Dieses  Verhalten  besonders  junger  hysterischer  Kinder  ist  kein 
Zufall.  Es  ist  nur  der  Ausdruck  des  relativ  einfachen,  naiven  Vorstellungs- 
lebens des  Kindes  und  in  Analogie  zu  setzen  mit  dem  gleichen  Verhalten 
der  ungebildeten  Landbevölkerung,  wie  es  Krehl  z.  B.  in  Thüringen  und 
Pommern  fand.  Das  hysterische  Kind  begnügt  sich,  wie  das  Bruns  aus- 
geführt hat,  mit  einem  Symptome,  ohne  dem  nach  Stigmen  suchenden 
Arzte  entgegen  zu  kommen.  Wir  stellen  uns  hier  in  Übereinstimmung  mit 
Strümpell,  Bruns,  Hellpach  u.  a.  vor,  daß  die  Stigmata,  z.  B.  Anästhesie 
eines  gelähmten  Armes  oder  dergleichen,  meist  erst  dann  entstehen,  wenn 
man  auf  sie  untersucht,  d.  h.  mit  anderen  Worten,  daß  sie  durch  den  Unter- 
sucher und  die  Untersuchung  suggeriert  werden.  Der  erwachsene  Kranke 
,, macht  in  seinem  Laiengemüt  die  unbewußte  Überlegung:  Ein  total  ge- 
lähmter Arm  darf  auch  nicht  fühlen!  Wenn  der  Arzt  auf  die  Gefühls- 
störungen untersucht,  so  erwartet  er,  solche  zu  finden;  sie  gehören  sozu- 
sagen zu  dem  übrigen  von  mir  dargebotenen  Kranklieitsbilde ;  und  infolge 
dieser  Überlegung  empfindet  er  wirklich,  einen  in  dem  betreffenden  Gebiete 
applizierten  schmerzhaften  Reiz  nicht".  {Bruns.)  Das  junge  harmlose  Kind 
ist  dieser  Ideenfolge  nicht  fähig,  und  so  bleibt  sein  gelähmter  Arm  von 
Anästhesie  verschont.  Sehr  deutlich  läßt  sich  diese  Abhängigkeit  der  Stig- 
mata von  der  wirkhch  oder  scheinbar  unbeabsichtigten  Suggestion  durch 
den  Untersucher  für  eine  andere  Gruppe  von  Stigmen  dartun,  die  hystero- 
genen  und  hysterofrenen  Zonen  und  Druckpunkte  bei  den  paroxysmalen 
Formen  der  Hysterie.  Von  jeder  beliebigen  Körperstelle,  nicht  nur  von  der 
Gegend  der  Ovarien  oder  der  Testikel  aus,  kann  ein  Krampfanfall  ausgelöst 
oder  gehemmt  werden,  wenn  nur  der  Arzt  vorher  in  geschickter  Form  das 
Ereignis  angesagt  hat,  z.  B.  durch  eine  Bemerkung  an  die  umgebenden 
Personen.  Dies  sieht  man  schon  bei  Kindern  im  Beginne  des  schulpflich- 
tigen Alters,  bei  denen  andere  Stigmata,  z.  B.  die  konzentrische  Gesichts- 
feldeinengung, noch  schwer  feststellbar  und  Sensibilitätsprüfungen  un- 
sicher sind. 

Je  sorgfältiger  man  untersucht,  um  so  häufiger  wird  man,  namentlich 
bei  älteren  Kindern,  Stigmata  finden;  für  die  Diagnose  muß  man  sie  ent- 
behren lernen,  Aveil  sie  doch  tatsächhch  sehr  oft  fehlen. 

Li  manchen  Fällen  hilft  uns  dann  das  Bild  des  Monosymptomes  selbst. 
Es  zeichnet  sich  oft  durch  das  aus,  Avas  die  Franzosen  MassiAdtät  nennen, 
die  grobe,  übertriebene  Aufdringhchkeit  der  Funktionsstörung.  Der  Apha- 
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sische  macht  wenigstens  Versuche  zu  sprechen,  das  an  hysterischem  Mutis- 
mus leidende  Kind  bringt  keinen  Laut  heraus,  es  macht,  zum  Sprechen 
ermuntert,  nicht  die  geringste  entsprechende  Lippenbewegung.  Der  orga- 
nisch Gelähmte  vermag  doch  einzelne  Bewegungen  auszuführen,  das 
hysterisch  gelähmte  Glied  liegt  wie  tot  regungslos  da.  Ähnlich  kenn- 
zeichnen sich  hysterische  Schmerzen  in  der  Regel  durch  ihre  übertriebene 
,, wahnsinnige"  Heftigkeit,  z.  B.  beim  Versuche  eine  Kontraktur  passiv  zu 
überwinden  u.  ähnl.  mehr. 

Oft  lenkt  schon  der  plötzhche  Beginn  eines  Leidens,  das  sich  auf 
organischer  Grundlage  langsamer  entwickelt,  und  seine  unverkennbare 
Entstehung  durch  ein  psychisches  (Schreck,  Furcht)  oder  geringfügiges 
körperhches  Trauma  den  Verdacht  nach  der  richtigen  Seite. 

In  anderen  Fällen  verraten  die  Symptome  ihren  psychischen  Ursprung 
dadurch,  daß  sie  mit  den  anatomischen  Verhältnissen  im  Widerspruch 
stehen.  Bruns  führt  das  sehr  klar  an  einigen  Beispielen  vor.  Eine  Lähmung 
betrifft  nicht  nach  ihrer  peripheren,  spinalen  oder  zerebralen  Anordnung 
zusammengehörige  Muskelgruppen  —  wie  etwa  bei  der  E'röschen  Plexus- 
lähmung oder  bei  einer  zerebralen  Hemiplegie  — ,  sondern  sie  betrifft  ein 
ganzes  Ghed  oder  einen  Gliedabschnitt,  eine  Hand,  ein  Bein  mit  sämt- 
lichen Bewegungen.  Vorhandene  Sensibilitätsstörungen  entsprechen  nicht 
dem  segmentalen  Charakter,  sondern  sind  ,,manschettenförmig"  verteilt, 
wie  es  nie  bei  einer  organischen  Läsion  der  Fall  sein  könnte.  Überall  verrät 
sich  die  naive  anatomische  Anschauung  des  Kranken. 

Bei  Lähmungen,  besonders  junger  Kinder,  deutet  oft  auf  die  Un- 
möghchkeit  einer  organischen  Grundlage,  daß  nicht  jede,  sondern  nur 
eine  bestimmte  Funktion  eines  Ghedes  aufgehoben  ist.  Babinski  hat  das 
als  Paralysie  hysterique  systematique  bezeichnet.  Das  klassische  Beispiel 
dafür  bietet  die  Astasie- Abasie,  bei  der  das  Gehen  und  Stehen  unmöglich 
ist,  während  das  im  Bett  liegende  Kind  seine  Beine  durchaus  normal  und 
kräftig  bewegen  kann. 

Nehmen  wir  noch  die  gerade  im  Kindesalter  große  suggestive  Beein- 
flußbarkeit vieler  hysterischer  Symptome  und  die  oft  sogar  dem  Laien 
auffällige  Entstehung  derselben  durch  Nachahmung  fremder  oder  eigener, 
früher  auf  organischer  Grundlage  durchgemachter  Leiden  hinzu,  so  haben 
wir  damit  eine  Reihe  von  Anhaltspunkten  für  die  Erkennung  der  hysteri- 
schen Natur  eines  Monosymptomes. 

Der  Umstand,  daß  die  Hysterie  überwiegend  von  Neurologen  studiert  worden 
ist,  hat  es  zuwege  gebracht,  daß  diejenigen  Formen  der  Krankheit  am  längsten  und 
besten  bekannt  sind,  welche  Nervenkrankheiten  vortäuschen.  Hat  man  aber  einmal 
den  Schlüssel  zur  Erkennung  der  hysterischen  Natur  eines  wie  auch  immer  aussehen- 
den Krankheitssymptomes  gefunden,  dann  begegnet  man  mit  überraschender  Häufig- 
keit auch  Bildern,  welche  Erkrankungen  der  Respirations-  oder  Digestionsorgane 
oder  chirurgische  Erkrankungen  nachahmen.  Der  Zirkulationsapparat  erscheint 
am  meisten  verschont. 

Eine  umfassende  systematische  Darstellung  der  Symptomatologie 
der  Hysterie  würde  auch  auf  einem  viel  breiteren  Räume,  als  er  hier  zur 
Verfügung  steht,  kaum  möglich  sein.  Wir  Avollen  von  Einzelheiten  im 
folgenden  nur  das  Wichtigste  anführen. 

Unter  den  Symptomen  von  seilen  des  Nervensystems  sind  zunächst 
die  Lähmungen  mit  und  ohne  Kontrakturen  zu  nennen.    Sie  erscheinen 
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unter  dem  Bilde  von  Paraplegien  (besonders  der  Beine)  oder  Monoplegien 
eines  ganzen  Gliedes  oder  eines  Gliedabschnittes,  wie  z.  B.  einer  Hand, 
eines  Fußes,  seltener  von  Hemiplegien  oder  von  Tetraplegien.  Bei  den 
hysterischen  Hemiplegien  ist  in  der  Regel  das  Gesicht  unbeteihgt.  Die 
Diagnose  ist  von  dem  Nachweise  abhängig,  daß  die  Lähmung  hinsichthch 
ihrer  Verteilung  sowie  der  begleitenden  Störungen  (trophische,  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit,  Entartungsreaktion,  Verhalten  der 
Sensibilität  u.  dgl.)  organisch  unmögliche  Abweichungen  vom  Typus  einer 
zentralen  oder  peripheren  Läsion  aufweist.  Bei  schlaffen  und  spastischen 
Lähmungen  des  Armes  kommt  zuweilen  ein  Ödem  der  herabhängenden 
Hand  vor,  welches  sich  mechanisch  als  Stauungsödem  erklären  läßt  und 
nicht  zur  Annahme  einer  trophischen  Störung  zwingt.  ÄhnJich  sind  (stets 
geringe)  Abmagerungen  der  Muskulatur  als  einfache  Inaktivitätsatrophien 
aufzufassen. 

Hinsichtlich  der  Kontrakturen  hebt  Bruns  hervor,  daß  dieselben  sich 
gewöhnlich  L  durch  ihre  enorme  Stärke  und  2.  durch  ihre  kolossale  Schmerz- 
haftigkeit  gegenüber  den  organischen  auszeichnen.  Im  Schlafe  lösen  sie 
sich,  aber  schon  im  Beginne  des  Erwachens,  wie  es  die  Untersuchung  leicht 
herbeiführt,  sind  sie  wdeder  da.  Ähnlich  verhalten  sie  sich  beim  Erwachen 
aus  tiefer  Chloroformnarkose.  Die  hochgradige,  besonders  in  die  Gelenke 
verlegte  Schmerzhaftigkeit  hat  oft  Veranlassung  gegeben,  solche  Zustände 
irrtümlich  als  Gelenkneuralgien  aufzufassen. 

Von  anderen  Lähmungstypen  ist  die  Astasie-Abasie  schon  kurz  er- 
wähnt. Während  bei  Bettruhe  jede  Lähmung  fehlt,  vermögen  die  Kinder, 
aus  dem  Bette  aufgenommen,  weder  zu  stehen,  noch  zu  gehen  und  sinken 
zusammen  oder  machen  derart  unzweckmäßige  oder  ataktische  Bewe- 
gungen, daß  die  normale  Funktion  unmöglich  wird.  Übrigens  zeigt  sich 
auch  hier  die  Polymorphie  der  Hysterie  durch  eine  Menge  von  Varianten 
der  Bewegungsstörung  und  Kombination  mit  Schmerzhaftigkeit  der  Beine, 
Kontrakturen  u.  dgl. 

Die  Entstehung  der  Astasie- Abasie  schließt  sich,  wie  die  der  hysteri- 
schen Lähmungen  überhaupt,  meist  akut  an  ein  geringfügiges  Trauma 
(Hinstürzen  auf  ebener  Erde)  oder  an  eine  leichte  fieberhafte  Krankheit 
mit  wenige  Tage  dauernder  Bettruhe,  mitunter  an  einen  Schreck  an.  Zu- 
weilen läßt  sich  keine  Veranlassung  ermitteln,  die  Astasie-Abasie  wird 
eines  Morgens  beim  Erwachen  bemerkt.  Bevorzugt  erscheinen  junge 
Kinder  im  Spielalter. 

Zahlreich  und  mannigfaltig  sind  bei  Hysterie  die  Störungen  der 
Sprache,  am  häufigsten  unter  dem  Bilde  der  Aphonie  und  des  Mutismus. 
Während  der  Mutismus,  das  plötzliche  völlige  Versagen  jedes  Versuches 
zur  Sprachbildung,  den  Stempel  der  Hysterie  an  der  Stirn  trägt,  ist  für 
die  Erkennung  der  Aphonie  als  einer  hysterisch  bedingten  der  Nachweis 
erforderlich,  daß  die  Stimmbandlähmung  nur  bei  der  Sprachfunktion  vor- 
handen ist,  dagegen  beim  Husten,  Singen  usw.  verschwindet.  Das  ist 
natürlich  bei  einer  organischen  Läsion  unmöglich.  Auch  Stammeln,  Stot- 
tern, Poltern,  Häsitieren  und  ähnhche  artikulatorische  sowie  echte  aphasi- 
sche  Sprachstörungen  (Bassenco)  können  sich  einzeln  oder  kombiniert  oder 
einander  ablösend  auf  hysterischer  Basis  entwickeln.  Die  Diagnose  ist  bei 
Berücksichtigung   der   oben  zusammengestellten   allgemeinen  Gesichts- 
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punkte  gewöhnlich  nicht  schwer  und  wird  ev.  durch  den  raschen  Erfolg 
suggestiv  wirkender  Behandlung  bestätigt.  Wo  dieser  Erfolg  ausbleibt 
oder  langsam  eintritt,  wie  z.  B.  in  dem  von  Mann  beschriebenen  Falle  von 
hysterischer  sensorischer  Aphasie  (Sprachtaubheit)  bei  einem  7jährigen 
Kinde,  da  können  ernste  Zweifel  an  der  Diagnose  auftauchen  {Oppenhehn). 

Blepharospasmus  im  Kindesalter  ist  oft  hysterischer  Natur;  er  schließt 
sich  gewöhnlich  einem  reflektorisch  durch  ein  entzündliches  Augenleiden 
bedingten  an  und  stellt  sozusagen  die  hysterische  Autoimitation  oder,  wie 
Bruns  es  ausgedrückt  hat,  die  hysterische  Permanenzerklärung  eines  orga- 
nischen Leidens  dar.  Er  ist,  wie  alle  in  dieser  Weise  durch  Autoimitation 
zustande  kommenden  hysterischen  Manifestationen,  schwer  zu  heilen  und 
nähert  sich  dadurch  wie  durch  die  Genese  der  prognostisch  ungünstigen 
Gruppe  der  Tiks  und  Stereotypien.  Wir  werden  darauf  noch  zurück- 
kommen. 

Von  den  motorischen  Reizerscheinungen  sind  die  Kontrakturen  be- 
reits erwähnt.  Choreatische  Bewegungen  werden  häufig  beobachtet;  ein 
nicht  geringer  Teil  der  kurzdauernden,  ohne  ausgesprochene  Muskel- 
hypotonie einhergehenden  Rezidive  nach  echter  Chorea  ist  als  hysterisch 
aufzufassen,  wie  wir  schon  im  Kapitel  Chorea  betont  haben. 

Tremor  ist  nicht  häufig.  Wir  selbst  sahen  folgenden  von  Hüssy  publi- 
zierten Fall. 

12  jähriger  Knabe  vom  Lande,  kräftig  und  gesund,  niir  ab  und  zu  Stechen  in 
der  Brust  und  im  Rücken,  Kopfschmerzen  und  ,, Atemnot".  Vor  vier  Wochen  trat 
jedesmal  beim  Essen  in  beiden  Händen  Zittern  auf,  so  daß  ein  zum  Mtmdeführen  des 
Löffels  unmöglich  wurde.  Bei  der  Untersuchung  vermag  er  komplizierte  Bewegun- 
gen ohne  Schwierigkeit  auszuführen,  auch  ordentlich  zu  schreiben,  gibt  man  ihm 
aber  z.  B.  ein  Glas  Wasser  in  die  Hand,  damit  er  es  still  halten  oder  daraus  trinken 
soll,  so  entsteht  ein  grobschlägiger  heftiger  Tremor,  so  daß  er  das  Wasser  verschüttet. 
Gesteigerte  Sehnenreflexe,  Schmerz-,  Tast-  und  Temperaturempfindung  normal. 
Nach  einmaliger  schmerzhafter  Faradisation  prompte  Heilung;  ruhige  Ausführung  der 
vorher  bescliriebenen  Bewegungen.  Die  sjDärlichen  in  der  Literatur  mitgeteilten  Fälle 
sind  bei  Hüssy  zitiert. 

Der  Paramyoklonus  multiplex  {Friedreich),  dessen  nosologische  Stel- 
lung bei  Erwachsenen  noch  strittig  ist,  scheint  bei  Kindern  fast  ausnahms- 
los hysterischer  Natur  zu  sein  {Delvart);  nur  ein  einziger  der  bisher  be- 
schriebenen Fälle  erwies  sich  später  als  multiple  Sklerose. 

Die  Chorea  electrica,  der  wir  ein  eigenes  Kapitel  (S.  198)  gewidmet 
haben,  kann  ebenfalls  hysterisch  zustande  kommen.  Ebenso  Chorea 
rhythmica  und  Gesichtskrämpfe,  die  verschiedenen  Tik-Arten,  die  wir  an 
anderer  Stelle  ausführlicher  besprechen. 

Eine  wichtige  Gruppe  hysterischer  Krankheitsäußerungen  bilden  die 
Krampfanfälle.  Sie  können  unter  dem  Bilde  der  Chorea  magna,  Avie  sie 
von  Charcot  und  seiner  Schule  geschildert  worden  ist,  erscheinen,  betreffen 
aber  gewöhnlich  ältere  Kinder  und  gleichen  dann  völlig  dem  grand  mal 
hysterique,  dessen  Diagnose  keine  Schwierigkeit  bereitet.  Wohl  aber  tritt 
eine  solche  ein,  wenn  die  Anfälle  mehr  den  epileptischen  ähneln.  Sie  können 
halbseitig  oder  auf  eine  Extremität  beschränkt  sein  oder  universell  wer- 
den, sich  durch  eine  Art  Aura  ankündigen,  eigenartige  Verwirrungszu- 
stände  hinterlassen  u.  dgl.,  und  dadurch  den  Gedanken  an  genuine  oder 
kortikale  Epilepsie  sehr  nahelegen,  wenn  man  auf  die  Schilderung  durch 
Laien  angewiesen  ist. 
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Hat  dagegen  der  Arzt  selbst  Gelegenheit,  die  Anfälle  zu  beobachten,  was  bei  der 
leichten  suggestiven  Auslösbarkeit  derselben  manchmal  schon  bei  der  ersten  Kon- 
sultation gelingt,  so  überzeugt  er  sich  rasch,  daß  die  Bewußtlosigkeit,  welche  die 
Eltern  gewöhnlich  nur  daraus  erschlossen  haben,  daß  das  Kind  nicht  antwortete, 
fehlt,  daß  die  Pupillen  reagieren,  daß  die  Art  der  Zuckungen  und  Ivrampfstellungen 
viel  komplizierter,  theatralischer  ist  als  bei  Epilepsie.  Ferner  erleidet  das  Kind  bei 
hysterischen  Krämpfen  wohl  nie  eine  Erschlaffung  der  Sphinkteren  mit  Urin-  und 
Stuhlabgang  imd  zieht  sich  keinen  Zungenbiß  und  keine  Verletzung  beim  Hinstürzen 
zu.  Wenigstens  sprechen  die  drei  letztgenannten  Erscheinungen  viel  mehr  für  Epi- 
lepsie. Fälle  von  Hysteroepilepsie  im  Sinne  von  Ubergangsformen  zwischen  beiden 
Neurosen  oder  einfacher  Addition  beider  Netirosen  bei  demselben  Individuum  sind 
im  Kindesalter  unseres  Wissens  nicht  beobachtet  worden,  aber  theoretisch  ebenso 
möglich  wie  bei  Erwachsenen.  In  manchen  Fällen  lenkt,  was  noch  Erwähnung  ver- 
dient, die  tägliche  Wiederkehr  des  Anfalles  genau  ztir  selben  Sttmde  von  vornherein 
den  Verdacht  auf  Hysterie.  Im  übrigen  sind  die  früher  geschilderten  allgemeinen 
Gesichtspunkte  für  die  Diagnose  maßgebend. 

Die  den  hysterischen  Krampfanfall  häufig  begleitenden  oder  ab- 
lösenden delirösen  Zustände  treten  bei  Kindern  häufig  isoliert  auf.  Henoch 
schildert  in  seinen  Vorlesungen  solche  Fälle  mit  plötzhch  auftretenden 
meist  schreckhaften  Delirien,  die  sich  in  heftigem  Toben  und  Schreien 
äußern  und  durch  beängstigende  Halluzinationen  oder  Visionen  hervorge- 
rufen scheinen,  auch  Bruns,  Etdenburg  und  eine  Reihe  französischer  Autoren 
haben  sie  beobachtet. 

Das  stark  theatralische  Moment,  das  diesen  Delirien  sowie  den  Dämmerzustän- 
den und  den  hysterischen  Formen  des  Somnambulismus  anhaftet,  führt  meist  schnell 
auf  die  richtige  Diagnose.  Im  allgemeinen  gleichen  diese  schweren  Hysterieformen  des 
späteren  Kindesalters  in  ihrer  Erscheinungsweise,  selbst  das  gelegentliche  Hervor- 
treten sexueller  und  erotischer  Vorstellungen  nicht  ausgenommen,  so  sehr  den  bei 
Erwachsenen  beobachteten,  daß  ihre  ausführlichere  Schilderung  hier  füglich  unter- 
Ijleiben  kann. 

Im  Bereiche  der  Sinnesorgane  sind  Taubheit  sowie  Blindheit  eines 
oder  beider  Augen  die  bei  Kindern  häufigsten,  aber  immerhin  recht  seltenen 
Äußerungen  der  Hysterie.  Auch  hier  bedarf  es  für  den,  der  diese  Er- 
scheinungen bei  Erwachsenen  kennt,  keiner  genaueren  Darlegung. 

Im  Anschluß  an  diejenigen  Hysterieformen,  welche  Nervenleiden 
nachahmen,  seien  kurz  einige  angeführt,  welche  chirurgische  Erkrankungen 
der  Knochen,  Gelenke,  Muskeln,  Sehnen  usw.  vortäuschen.  Kontrakturen 
der  Hals-  bzw.  Nackenmuskulatur  können  bei  einseitigem  Sitze  als  Torti- 
coUis,  bei  doppelseitigem  als  Spondylitis  cervicahs  erscheinen.  Hochstand 
einer  Schulter,  Steifigkeit  oder  kyphoskoliotische  Verbiegung  der  Wirbel- 
säule, oft  mit  großer  Schmerzhaftigkeit  bei  Ausgleichs  versuchen,  starre 
schmerzhafte  Fixation  eines  Hüftgelenkes,  wie  bei  beginnender  Coxitis, 
und  viele  derartige  Symptomenbilder  können  durch  hysterische  Muskel- 
krämpfe hervorgerufen  werden.  Zu  ihrer  Diagnose  reichen  die  allgemeinen 
Gesichtspunkte  wohl  immer  aus,  besonders  der  plötzliche  Beginn  nach 
einem  geringfügigen  physischen  oder  nach  einem  psychischen  Trauma, 
die  Massivität  der  Schmerzen  und  das  Fehlen  jeder  Ursache  für  ein  ent- 
sprechendes organisches  Leiden. 

Die  hysterischen  Bilder,  welche  Erkrankungen  der  Respirationsorgane 
vortäuschen,  entwickeln  sich  in  der  Regel  aus  entsprechenden  organischen 
Leiden  auf  dem  oben  schon  kurz  erwähnten  Wege  der  Autoimitation 
oder  Permanenzerklärung.  Obwohl  sie  erst  in  letzter  Zeit  mehr  gewürdigt 
worden  sind  {Thiemich),  während  aus  früherer  Zeit  nur  Einzelbeobachtungen 
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vorliegen,  verdienen  sie  eingehende  Beachtung  durch  den  Arzt.  Hat  z.  B. 
ein  Kind  einmal  infolge  ausgebreiteter  Bronchitis  an  Tachypnoe  und 
Dyspnoe  gelitten,  so  kann  es  später  schon  beim  geringsten  Katarrh  die- 
selben Erscheinungen  auf  psychischem  Wege,  durch  hysterische  Reproduk- 
tion des  früheren  Zustandes,  zeigen.  Ganz  ebenso  kann  ein  spastischer 
Husten  ev.  mit  heftigem  Stridor,  ein  asthmaartiger  Anfall  u.  dgl.  hysterisch 
reproduziert  werden.  Die  Erkennung  dieser  veränderten  Sachlage,  die 
besonders  für  den  Arzt  schwer  ist,  welcher  das  den  Ausgangspunkt 
bildende  organische  Leiden  gesehen  und  behandelt  hat,  ist  nur  nach  ge- 
nauester objektiver  Untersuchung  unter  Berücksichtigung  der  allgemeinen 
Gesichtspunkte  möglich.  Auf  die  therapeutische  Wichtigkeit  der  richtigen 
Diagnose  soll  später  noch  eingegangen  Averden. 

Auch  am  Digestionstraktus  und  seinen  Adnexen  lokalisiert  sich  die  Digestions- 

"  erkran- 

kindliche  Hysterie  nicht  selten.  Anorexie,  Erbrechen,  Kardiospasmus,  kungen. 
Diarrhöe,  Obstipation,  Meteorismus,  Incontinentia  alvi,  Analprolaps  usw. 
können  hysterisch  bedingt  sein.  Die  Anorexie,  wohl  stets  zuerst  durch  eine 
organische  Störung  veranlaßt,  kann  in  schweren  Fällen  {Solt?nann,  Eissel, 
Bruns  u.  a.)  so  hochgradig  werden,  daß  ein  lebensgefährlicher  Inanitions- 
zustand  entsteht.  In  manchen  Fällen  gelingt  es,  die  Nahrungsverweigerung 
dadurch  zu  überwinden,  daß  man  das  Essen  dem  Kinde  nicht  einzwingt, 
sondern  einfach  hinstellt;  unbeobachtet  sättigt  das  Kind  sich  dann  selber. 
In  anderen  verhütet  Sondenfütterung  nicht  nur  extreme  Hungerfolgen, 
sondern  heilt  suggestiv  die  Nahrungsverweigerung  in  prompter  Weise. 
Das  hysterische  Erbrechen  fällt  gewöhnlich  sofort  durch  seinen  mühe- 
losen, wie  gewollten,  Charakter  auf.  Es  genügt,  das  Kind  zum  Schulwege 
zu  wecken,  es  hart  anzusprechen  oder  dgl.  und  augenblicklich  ist  das  Er- 
brechen da.  Der  prompte  Heilerfolg  einer  einmaligen  Sondeneinführung, 
nur  zum  diagnostischen  Zwecke,  bestätigt  dann  die  Diagnose  Hysterie. 
Von  Kardiospasmus  ist  ein  lehrreicher,  ebenfalls  durch  Sondierung  sofort 
geheilter  Fall  bei  einem  2  jährigen  Kinde  in  der  Breslauer  Kinderklinik 
beobachtet  worden  {Freund).  Psychisch  bedingte  Diarrhöen,  d.  h.  eigent- 
lich nur  häufige,  sonst  normal  beschaffene  Stuhlentleerungen,  bleiben  oft 
lange  nach  organischen  Darmleiden  zurück,  trotzen  oft  jedem  Styptikum 
und  weichen  sofort  einer  Faradisation  des  Bauches,  die  zwar  auch  ernst- 
haft als  Heilmittel  für  Diarrhöen  empfohlen  worden  ist,  aber  doch  nur 
suggestiv  wirken  kann.  Ganz  ebenso  vermag  sich  eine  Obstipation  zu 
entwickeln  oder  vielmehr  psychogen  zu  fixieren,  selbst  von  solchen  Fällen 
abgesehen,  in  welchen  die  spontane  Stuhlentleerung  einfach  verlernt 
worden  ist  {Thiemich  1.  c.  886). 

Es  ist  aber  hier  darauf  hinzuweisen,  daß  Obstipation,  ebenso  wie  übrigens  Ano- 
rexie und  Erbrechen,  auch  durcli  Zwangsvorstellungen,  d.  h.  zwar  psychisch,  aber 
nicht  hysterisch  bedingt  sein  kann.  Furcht  vor  Vergiftung  spielt  z.  B.  bei  der  Anorexie 
oft  eine  Rolle,  für  die  Stuhl verhaltimg  führt  Neumann  bei  zwei  jüngeren  Knaben 
Ekel  vor  der  Entleerung  an.  ,,Es  ist  scheußlich,  Aa  zu  machen",  sagte  ein  dreijähriger 
Patient,  der  sich  niemals  meldete,  noch  auf  Auffordermag  entleerte,  außer  in  der 
Nacht,  wo  die  hemmende  Vorstellung  ausgeschaltet  war. 

Hysterischer  Meteorismus  pathologischen  Grades,  der  besonders  dann 
mit  einer  Peritonitis  verwechselt  werden  kann,  wenn  zugleich  große  Be- 
rührungsempfindhchkeit  besteht,  kann  zustande  kommen  entweder  durch 
Verschlucken  von  Luft  —  Avobei  wohl  Simulation  im  Spiel  ist  —  oder  durch 
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nervösen  tonischen  Zwerchfellskrampf.  Fälle  dieser  letzteren  Genese 
(pseudo-tympanite  nerveuse  ou  ventre  en  accordeon,  Bernheim)  sind  da- 
durch charakterisiert,  daß  in  der  Chloroformnarkose  der  Leib  zusammen- 
sinkt, ohne  daß,  wie  bei  dem  ersten  Typus,  Gas  per  os  oder  anum  ent- 
weicht. Einen  interessanten  Fall  von  durch  partielle  Muskelkontraktionen 

bedingtem  Pseudotumor  des  Bauches  bei 
einem  hysterischen  Mädchen  zeigt  Fig.  48. 

Für  das  Wiederauftreten  eines  Anal- 
prolapses  durch  entsprechende,  bei  Kin- 
dern leicht  durchsichtige  Vorstellungen 
haben  wir  mehrere  einwandsfreie  Bei- 
spiele bei  etwa  3jährigen  Kindern  beob- 
achtet [Thiemich  1.  c.  S.  887). 

Schließhch  bietet  auch  der  Urogenital- 
apparat zwei  häufige  hysterische  Störungen, 
die  Pollakiurie,  d.  h.  die  abnorm  häufige 
Urinentleerung,  und  die  Enuresis  diurna 
et  nocturna.  Da  beide  Symptome  durch 
eine  Reihe  organischer  Erkrankungen  des 
Nervensystems,  des  Stoffwechsels  und  des 
Urogenitalsystems  hervorgebracht  werden 
können,  so  müssen  diese  natürhch  durch 
sorgfältige  Untersuchungen  des  Kindes 
und  des  Urins  zuvor  ausgeschlossen  wer- 
den. Aber  auch  wenn  die  funktionelle 
Natur  der  Störung  per  exclusionem  fest- 
gestellt ist,  so  bedarf  die  Diagnose  Hy- 
sterie weiterer  Stützen. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  in  den  letzten 
Jahren  mehrfach  in  bedeutsamen  Arbeiten 
studierten  Enuresis  erscheint  ein- 
gehendere Erörterung  gerechtfertigt.  Wäh- 
rend französische  Autoren  {Janet,  Guinon 
u.  a.)  schon  lange  das  psychische  Kausal- 
moment in  der  Enuresis  erkannt  und 
betont  hatten,  galt  dieselbe  bei  den 
deutschen  Autoren  (z.  B.  Henochs  und 
Baginslcys  Lehrbuch)  überwiegend  als 
lokale  Blasenneurose  und  nur  über  den 
Mechanismus  bzw.  Angriffspunkt  der 
Störung  wurde  gestritten.  Erst  die 
Czernysche  Schule  Avies  in  Deutschland  eindringhch  auf  den  psychogenen 
Ursprung  der  Enuresis  wie  der  Pollakiurie  und  der  mit  diesen  Störungen 
analogen  Incontinentia  alvi  hin  und  erklärte  dieselben  für  ein  hysterisches 
Symptom.  Dies  ist  gewiß  für  einen  gewissen  Prozentsatz  der  Enuretiker 
richtig.  Das  beweisen  solche  Fälle  von  plötzhch  im  Laufe  der  Kindheit 
hervortretender,  nicht  von  klein  auf  bestehender  Enuresis  oder  Polla- 
kiurie, bei  welchen  ein  veranlassendes  Moment  ersichthch  ist,  wie  z.  B.  in 
einem  der  von  Reinach  beobachteten,  das  zeigt  vor  allem  der  prompte  und 


Fig.  48. 

Hysterischer  Pseudotumor  des 
Bauches. 
(Nicht  Luftaufblasen.) 
Akademische  Kinderklinik  Düsseldorf, 
Prof.  Schloßmann. 
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dauernde  Erfolg  einer  antihysterischen  Therapie  (s.  S.  242).  Ferner  ge- 
hören hierher  alle  Fälle  von  psychischer  Infektion  vorher  enuresisfreier 
Kinder  durch  Klassen-  oder  Pensionatsgenossen,  welche  mit  diesem  Leiden 
behaftet  sind,  und  gerade  hier  ist  auch  die  rasche  Heilbarkeit  solcher  durch 
unbewußte  Imitation  Erkrankten  beweisend.  Für  eine  große  Zahl  von 
Enuresisfällen  aber  hat  Pfister  in  einer  bedeutsamen  Arbeit  eine  abwei- 
chende Auffassung  vertreten.  Er  trennt  außer  den  organisch  bedingten  zu- 
nächst eine  Gruppe  ab,  bei  welcher  die  Enuresis  nocturna  Ausdruck  unbe- 
merkter ev.  abortiver  nächthcher  Epilepsieanfälle  ist.  Diese  Gruppe  ist 
ausgezeichnet  vor  allem  durch  das  ,,nur  ganz  sporacüsche  (event.  dabei  in 
kleinen  Serien)  mit  meist  unregelmäßigen  vieltägigen  bis  mehrwöchigen, 
selbst  längeren  Intervallen  zu  wechselnden  Zeiten  der  Nacht  eintretende 
Nässen".  Bei  genauem  Nachforschen  findet  man  bei  Erwachsenen  immer, 
gewöhnlich  auch  bei  Kindern  —  es  handelt  sich  um  mindestens  Själirige 
oder  ältere  —  andere  auf  nächthche  epileptische  Entladungen  hinweisende 
Erscheinungen:  Zungenbiß,  aus  dem  Bette  Fallen,  hier  und  da  schwere Er- 
mattungszustände  beim  Aufwachen  am  frühen  Morgen  u.  dgl.  Diese  auf 
Epilepsie  hindeutende  Enuresis  wird  u.  a.  auch  von  Binswanger  erwähnt. 
Bei  der  zweiten  Gruppe,  von  der  Pfister  spricht,  besteht  die  Enuresis  von 
klein  auf,  die  Kinder  waren  nie  an  Reinhchkeit  zu  gewöhnen,  oder  sie  beginnt 
im  dritten  bis  etwa  sechsten,  siebenten  Jahre  mit  häufigen,  meist  allnächt- 
lichen Entleerungen  zu  verschiedenen  Nachtzeiten.  Neben  den  nächthchen 
Urinverlusten,  für  die  ein  besonderer  Anlaß  oft  nicht  zu  ermitteln  ist  (viel- 
leicht Traumvorstellungen?),  kommen  geA\ühnlich  auch  solche  am  Tage 
vor,  aber  viel  seltener  und  nur  bei  ängstHchen  Affekten  oder  aus  Unauf- 
merksamkeit im  eifrigen  Spiele  u.  dgl.  In  dieser  äußerst  wechselvollen,  oft 
mit  Pollakiurie  und  anderen  funktionellen  Störungen  der  Harnentleerung 
oder  sogar  Incontinentia  alvi  kombinierten  Enuresisform,  die  sich  durch 
große  Hartnäckigkeit  gegenüber  erzieherischen  und  therapeutischen  Maß- 
nahmen auszeichnet,  sieht  Pfister  ein  funktionelles  Degenerationszeiclien, 
ein  neuropathisches  Stigma  liereditatis.  Die  im  einzelnen  geistreich  durch- 
geführte Beweisführung  für  diese  Anschauung  kann  hier  nicht  \Aieder- 
gegeben  werden,  nur  für  die  ganze  pathogenetische  Auffassung  der  Enuresis 
und  der  verwandten  Störungen  Avar  es  notwendig,  wenigstens  den  Haupt- 
punkt hervorzuheben:  die  allgemeine  neuropathische  Ätiologie  und  Be- 
deutung des  Leidens.  Halten  wir  dies  im  Auge,  so  werden  wir  allen  übrigen, 
als  kausal  angeführten  Momenten  höchstens  eine  akzidentelle  Rolle  zuer- 
kennen: den  adenoiden  Vegetationen,  der  reichhchen  Flüssigkeitsauf- 
nahme am  Abende,  Erkältungen  des  Unterleibes  durch  zu  kalte  Lagerstätten, 
geringfügigen  Blasenaffektionen  {Hey)  oder  veränderter  Harnzusammen- 
setzung {Lawrence  u.  a.)  und  ähnl.  mehr.  Uns  scheint,  daß  Pfister  als  Psy- 
chiater die  Häufigkeit  der  schweren,  auf  degenerativer  Grundlage  be- 
ruhenden Fälle  überschätzt  hat,  doch  bedeuten  seine  Darlegungen  auch 
in  therapeutischer  Hinsicht  einen  Fortschritt.  Wir  werden  nämhch  mehr  Therapie. 
als  bisher  diagnostisch  differenzieren  müssoi.  Bei  begründetem  Epilepsie- 
verdacht ist  eine  entsprechende  Behandlung  und  Überwachung  einzuleiten. 
Bei  den  sicher  nicht  epileptischen  fvmktionellen  Blasenstörungen  werden 
wir  eine  antihysterische  Therapie  so  schnell  und  energisch  A\ie  möghch 
nach  den  später  zu  gebenden  Gesichtspunkten  einleiten  und  damit  in  einer 
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Reihe  von  Fällen  prompten  und  dauernden  Erfolg  erzielen.  Wir  werden 
uns  aber  nicht  wundern  dürfen,  wenn  dieser  in  vielen  Fällen  ausbleibt 
oder  gering  ist,  und  diese  dann  zur  degenerativen  Form  rechnen,  der 
gegenüber  wir  wesentlich  allgemein  hygienische  und  pädagogische  Maß- 
regeln versuchen  müssen,  um  schließhch  doch  der  Zeit  und  der  allmäh- 
lichen körperhchen  und  geistigen  Entwicklung  das  Beste  zu  überlassen. 
Damit  ist  zugleich  aller  kritiklosen  Empfehlung  dieser  und  jener  unfehl- 
barer Mittel,  deren  Aufzählung  wir  uns  ersparen,  der  Boden  entzogen. 
Spezifische  Mittel  gibt  es  nicht,  alle  Behandlungsmethoden  Avirken 
suggestiv  oder  gar  nicht,  selbst  die  von  Cathelin  so  sehr  gerühmten  epi- 
duralen Injektionen  {Kapsammer).  Auch  die  Behandlung  mit  hypno- 
tischen Suggestionen  zeitigt  nicht  bessere  und  nicht  schlechtere  Resultate 
als  alle  anderen  psychisch  Avirkenden  auch  {Hackländer). 

Die  Ätiologie  der  hysterischen  Erkrankungsformen,  deren  wichtigste 
wir  eben  geschildert  haben,  würde  kürzer  zu  schildern  sein,  wenn  Avir  das 
Wesen  der  Hysterie  besser  kennten,  das  durch  Ausdrücke  AA'ie:  Einengung 
des  Bewußtseins,  gesteigerte  Suggestibilität,  abnorme  Neigung,  auf  psy- 
chische EinAvirkungen  hin  körperhche  Reaktionen  entstehen  zu  lassen 
u.  dgl.,  nur  mangelhaft  charakterisiert  Avird. 

Der  Avichtigste  ätiologische  Faktor,  die  Heredität,  gewährt  uns  an  und 
für  sich  gar  keine  Vorstellung  von  der  Störung,  die  sich  im  Mechanismus 
des  psychischen  Geschehens  abspielt.  Eher  noch  Avird  uns  die  kausale  Be- 
deutung des  Milieus  und  der  Erziehung  verständhch,  aber  hier  taucht 
schon  die  Frage  auf,  Avieweit  diese  schädigenden  Einflüsse  Avirkhch  die 
Grundlage  des  ganzen  Leidens,  die  hysterische  Veränderung  des  Nerven- 
systems, hervorbringen,  AvieAA'^eit  sie  nur  als  auslösende  Faktoren,  als  ,,agents 
provocateurs"  das  Manifestwerden  der  Krankheit  bcAvirken.  Auch  die 
Bedeutung  körperhcher  Krankheiten  ist  nach  dieser  Richtung  hin  nicht 
durchsichtig. 

Das  Hervortreten  hysterischer  Krankheitserscheinungen  nach  unzu- 
reichenden Anlässen  zwingt  uns  ohne  weiteres,  einen  Latenzzustand  anzu- 
nehmen. Ihn  in  seinem  Wesen  oder  auch  nur  seinen  psychopathologischen 
Merkmalen  zu  kennen,  Avürde  von  größtem  Werte  sein,  aber  noch  sind 
Avir  nicht  so  weit. 

An  Versuchen,  ihn  zu  erfassen,  fehlt  es  nicht;  die  Franzosen,  besonders 
St.  Philippe  u.  a.,  haben  eine  Hysterie  latente  und  eine  hysterie  naissante  beschrie- 
ben, aber  Avas  sie  darunter  A^erstehen,  sind  größtenteils  allgemein  neuropathische,  zum 
Teil  echt  neurasthenische  Charakterzüge,  wie  wir  sie  in  der  Tat  häufig  als  Vorläufer 
oder  Begleiter  der  kindlichen  Hysterie  beobachten,  aber  gerade  in  den  reinsten  Fällen 
derselben  sehr  häufig  vermissen. 

Am  meisten  berechtigt  erscheint  noch,  von  einem  hysterischen  Cha- 
rakter zu  sprechen:  gesteigertes  Affektleben,  lebhafte  Phantasietätigkeit  bei 
unkindlicher  Aufmerksamkeit  auf  die  Vorgänge  und  Zustände  des  eigenen 
Körpers,  Egoismus  und  ein  instinktives  Bestreben,  sich  wichtig  zu  machen, 
die  Aufmerksamkeit  und  womöglich  Bewunderung  der  Umgebung  zu  erregen. 
Aus  dieser  Charaktereigentümlichkeit  lassen  sich  die  phantastischen  Kon- 
fabulationen hysterischer  Kinder  verstehen,  besonders  auch  ihre  Sucht, 
durch  ihre  Krankheitssymptome  mißliebigen  Personen  Ungelegenheit  zu 
bereiten,  z.  B.  einem  strengen  Lehrer,  dessen  Ohrfeige  eine  hysterische 
Lähmung  hervorruft,  und  ähnliches.    Dieser  hysterische  Charakter  kann 
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ohne  Mängel  der  bewußten  und  unbewußten  Erziehung  entstehen  —  in 
solchen  Fällen  müssen  wir  die  Disposition  als  besonders  schwer  ansehen — , 
gewöhnhch  entsteht  er  aber  unter  der  Mitwirkung  schädhcher  Miüeu- 
einflüsse.  Oft  ist  direkte  Nachahmung  elterlicher  Erkrankungen  nachzu- 
weisen, eine  größere  Rolle  spielt  aber  die  verkehrte,  meist  verzärtelnde, 
stets  launische  Erziehung  des  Kindes  durch  hysterische  oder  neuropathi- 
sche  Eltern.  Das  braucht  nicht  weiter  ausgeführt  zu  werden.  In  anderen 
Fällen  wirken  äußere  Anlässe,  wie  Schreck  und  Furcht. 

So  sahen  wir  einen  wochenlangen  Mutismus  bei  einem  dreijährigen  Knaben, 
der  auf  einer  düstern  Stiege  durch  eine  vorbeihuschende  Katze  erschreckt  worden 
war.  Aus  Furcht  vor  der  Schule  und  dem  strengen  Lehrer  sah  Bruns  z.  B.  halbseitige 
Konvulsionen  und  pavor-nocturnus  ähnliche  Zustände  gerade  dann  auftreten,  wenn 
das  Kind  aufstehen  und  zur  Schule  gehen  sollte.  Derselbe  Autor  führt  Beispiele  von 
Hysterie  bei  Kindern  an,  deren  Väter  Trinker  waren  und  im  Rausche  Frau  und 
Kinder  mißhandelten,  und  weist  darauf  hin,  daß  hier  auch  das  Bestreben,  der  häus- 
lichen Misere  im  Krankenhause  zu  entgehen,  von  Einfluß  ist. 

Die  Autoimitation  organischer  Leiden,  von  der  wir  schon  mehrfach 
gesprochen  haben,  wird  geradezu  gezüchtet  durch  unverständige,  über- 
zärtliche Eltern,  welche  dem  Kinde  in  kranken  Tagen  jeden  Willen  tun, 
jeden  noch  so  törichten  Wunsch  erfüllen,  sich  in  Liebes-  und  Mitleids- 
bezeugungen nicht  genug  tun  können,  und  welche  dadurch  dem  Kinde 
das  Kranksein  geradezu  zu  einem  erstrebenswerten  Zustand  machen.  Hyste- 
rische Krankheitszustände  in  solcher  Umgebung  grenzen  vielfach  an  be- 
wußte Simulation  oder  sind  geradezu  als  Simulation  zu  bezeichnen,  doch 
müssen  wir  als  Ärzte  daran  festhalten,  auch  darin  eine  pathologische 
Charakterrichtung  zu  sehen;  denn  ein  psychisch  normales  Kind  simuliert 
keine  Krankheit. 

Das  Maß  von  Intelligenz,  welches  zur  Hervorbringung  hysterischer  inteUigenz. 
Symptome  erforderlich  ist,  kann  recht  gering  sein.  Zwar  sind  viele  hyste- 
rische Kinder  über  den  Durchschnitt  ihrer  Altersgenossen  intelligent, 
lebhaft,  durch  den  beständigen  Umgang  mit  Erwachsenen  an  unkindliches 
Beobachten  und  Urteilen  gewöhnt,  kurz  das,  was  man  gemeinhin  altklug 
nennt,  doch  kommen  auch  bei  Schwachbegabten  und  imbezillen  Kindern 
hysterische  Störungen  vor.  Interessant  ist  in  diesem  Zusammenhange 
die  von  Bruns  betonte  und  auch  von  uns  bestätigte  Tatsache,  daß  gerade 
die  gröbsten,  ,, massivsten"  Hysterieformen  vielfach  bei  Landkindern  mit 
sehr  engem  Gesichtskreise  vorkommen. 

Über  die  Diagnose  der  Hysterie  ist  nicht  viel  hinzuzufügen.  Die  Häu- 
figkeit, mit  der  sich  hysterische  Züge  organischen  Erkrankungen  hinzu- 
gesellen, mahnt  zur  größten  Sorgfalt  in  der  objektiven  Krankenunter- 
suchung. Wir  erinnern  nur  an  die  täuschend  hysterieähnlichen  Bilder, 
welche  von  manchen  Hirntumoren  (Gliome  mit  schub weisen  Blutungen, 
intraventrikuläre  Zystizerken  und  ähnliche)  hervorgerufen  werden  können. 
Der  Fehler,  ein  hysterisches  Symptom  für  ein  organisches  zu  halten,  ver- 
schlechtert infolge  der  falschen  Behandlung  die  Heilungschancen  um  so 
mehr,  je  länger  im  Patienten  die  Überzeugung  von  der  Schwere  seiner 
Krankheit  befestigt  wird.  Für  den  Arzt  wird  der  diagnostische  Irrtum 
erst  verhängnisvoll,  wenn  ein  anderer  Arzt  oder  gar  ein  Kurpfuscher  die 
Sachlage  besser  durchschaut  und  rasche  Heilung  bringt.  Umgekehrt  ver- 
zeihen Eltern  dem  Arzte  nie,  wenn  er  ein  organisches  Leiden  verkannt 
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und  als  Hysterie  bezeichnet  hat,  weil  dies  Wort  beim  Laien  einen  krän- 
kenden Nebensinn  von  Simulation  oder  nicht  ernst  zu  nehmender  Zimper- 
lichkeit ankhngen  läßt. 

Prognose.  Die  Prognose  der  Hysterie  im  Kindesalter  ist  im  allgemeinen  günstig, 

und  zwar  nicht  nur  für  die  einzelne  Manifestation,  die  oft  leicht  zu  heilen 
ist,  sondern  für  die  ganze  psychische  Konstitutionsanomalie.  Diesen 
wichtigen  Unterschied  gegenüber  der  Hysterie  bei  Erwachsenen  hat  vor 
allen  Bruns  durch  Weiterbeobachtung  seiner  Patienten  festgestellt.  Er 
betont  aber  zugleich,  daß  diese  vollständige,  dauernde  Heilung  nur  dann 
erfolgt,  wenn  das  erste  hysterische  Symptom  möghchst  frühzeitig  erkannt 
und  durch  eine  zielbewußte  Therapie  beseitigt,  wie  er  sagt:  ,, ausgerottet" 
wird.  Ist  erst  das  Symptom  durch  vielfache  erfolglose  Behandlungsver- 
suche fixiert,  dann  hat  sich  auch  die  psychische  Anomalie  soweit  stabili- 
siert, daß  sie  nie  mehr  ganz  verschwindet.  Gelingt  es  dann  auch,  das 
einzelne  Symptom  noch  nachträghch  zu  heilen,  so  verrät  doch  über  kurz 
oder  lang  das  Auftreten  anderer  Symptome  den  Fortbestand  der  hyste- 
rischen Charakterveränderung.  Die  günstigsten  Chancen  bieten  zweifellos 
die  durch  Imitation  bzw.  psychische  Kontaktinfektion  entstehenden, 
mitunter  in  Form  kleiner  Schul-  oder  Pensionatsepidemien  auftretenden 
Hysterien,  z.  B.  von  hysterischer  Chorea  (Holwede),  hysterischem  Tremor 
(Deynmer)  u.  a.  Hier  werden  alle  sekundär  Erkrankten  stets  schnell  geheilt. 

Therapie.  Die  Therapie  der  kindlichen  Hysterie  kann  nach  allem  bisher  Aus- 

geführten nur  eine  psychische  sein. 

Die  konstitutionelle  Disposition,  soweit  sie  auf  Erblichkeit  beruht, 
zu  verhüten  ist  der  Arzt  selten  in  der  Lage,  doch  kann  er  oft  dafür  sorgen, 
daß  das  Kind  von  der  hysterischen  Mutter  dauernd,  oder  wenigstens 
während  sie  ihre  Zufälle  bekommt,  getrennt,  daß  eine  hysterische  Er- 
zieherin abgeschafft  wird  usw.  Vornehmhch  aber  kann  er  für  sein  Teil 
durch  Unterlassen  jeder  entbehrlichen  Polypragmasie  vermeiden,  in  dem 
Kinde  jene  hypochondrische  Selbstbeobachtung  und  Selbstverzärtelung 
großzuziehen,  aus  der  daim  hysterische  Erscheinungen  erwachsen;  er  soll 
auch  Berater  bei  der  Erziehung  sein. 

In  der  Behandlung  des  ausgebildeten  hysterischen  Symptoms  ist  dem 
erfindenden  Scharfsinne  und  feinfühligen  Verständnisse  des  Arztes  weiter 
Spielraum  gegeben.  Wir  empfehlen  die  eingehende  anregende  Darstellung 
von  Bruns  zur  Lektüre  und  begnügen  uns  hier,  die  HauptrichtUnien  für 
die  Behandlung  anzugeben.  Dieselbe  kann  gerade  bei  jungen  Kindern, 
die  doch  im  allgemeinen  leichtgläubig  und  ans  Gehorchen  gewöhnt  sind, 
oft  eine  rein  oder,  wie  Strümpell  sagt,  unmaskiert  psychische  sein,  z.  B. 
indem  der  Arzt  ein  an  Astasie-Abasie  leidendes  Kind  auf  die  Füße  stellt 
und  ihm  den  kurzen  energischen  Befehl  erteilt :  Nun  geh !  oder  ähnhches. 
Meist  aber  sind  wir  gezwungen,  die  psychische  Einwirkung  zu  maskieren, 
z.  B.  durch  physikalische  Methoden.  Am  wirksamsten  erweisen  sich  dabei 
diejenigen  Heilfaktoren,  welchen  eine  stark  suggestive  Wirkung  zukommt, 
das  ist  einerseits  der  Schmerz,  andererseits  alles,  was  dem  Kinde  rätselhaft 
und  wunderbar  ist  und  es  dadurch  für  Suggestion  empfänghch  macht. 

Me^thoden  Nach  Bruns  Vorschlage  teilen  wir  die  Behandlungsmethoden  der 

Kinderhysterie  in  zwei  Untergruppen :  die  erste  bezeichnen  wir  als  Uber- 
rumplungsmethode,  die  zweite  als  Methode  der  zweckbewußten  Vern/ich- 
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lässigung  oder  Nichtbeachtung.  Jede  hat  ihr  besonderes  Indikations- 
gebiet, die  Überrumplung  erweist  sich  als  wirksam  namentlich  bei  allen 
Lähmungen  und  Kontrakturen,  Aphonie,  Mutismus  usw.,  die  Nichtbe- 
achtung mehr  bei  Reizerscheinungen,  besonders  bei  anfaUsweise  auftreten- 
den, wie  Krämpfen,  Delirien,  Somnambulismus  usw. 

Die  Überrumplungsmethode  besteht  darin,  maskiert  oder  unmaskiert, 
wie  soeben  an  dem  Beispiele  der  Astasie-Abasie  gezeigt  wurde,  das  Symptom 
in  Angriff  zu  nehmen  (mit  dem  faradischen  Pinsel,  der  kalten  Dusche,  der 
gewaltsamen  Streckung  einer  Gelenkkontraktur  usw.)  und  möglichst  in 
einer  Sitzung  zu  beseitigen.  Gelingt  dies,  so  ist  damit  gewöhnlich  ein 
dauernder  Erfolg  erzielt,  gelingt  es  nicht  oder  nur  unvollkommen,  ,, vermag 
sich  das  Kind  von  dem  ersten  Verblüffen  und  Erstaunen  über  die  Maß- 
nahmen und  die  raschen  Erfolge  des  Arztes  zu  erholen",  so  sitzen  diese 
Krankheitsreste  in  der  Regel  viel  fester  und  sind  oft  mit  dieser  Methode 
überhaupt  nicht  mehr  zu  beeinflussen. 

Dann  tritt  die  zweite  Methode  der  zielbewußten  Vernachlässigung  in 
ihre  Rechte,  die,  wie  gesagt,  bei  den  paroxystischen  Hysterieformen  von 
vornherein  zu  empfehlen  ist.  Sie  erfordert  naturgemäß  viel  mehr  Zeit 
und  von  selten  der  Umgebung  soviel  sachverständiges  Eingehen  auf  die 
Absichten  des  Arztes  und  soviel  ruhige  Abwägung,  ob  und  wie  weit  es 
nötig  ist,  von  dem  krankhaften  Symptome  Notiz  zu  nehmen,  daß  sie 
selten  im  Elternhause,  meist  nur  in  einer  Krankenanstalt  durchführbar 
ist.  Der  Sinn  der  Methode  besteht  darin,  dem  Kinde  durch  Nichtbeachtung 
seiner  Krämpfe  usw.  die  Harmlosigkeit  seiner  Krankheit  recht  zu  Gemüte 
zu  führen.  Das  ist  das  gerade  Gegenteil  von  dem,  was  das  Kind  zu  Hause 
in  der  überängstlichen  Pflege  aufgeregter  und  aufregender  Eltern  gewohnt 
war.  ,, Werden  die  Symptome,  sagt  Bruns,  nicht  mehr  beachtet,  so  lang- 
weilen sie  sich  allmähhch  zu  Tode;  das  Kind  vergißt  sie,  Avenn  man  so 
sagen  darf,  ganz."  Es  ist  Sache  der  ärztlichen  Erfahrung,  von  Fall  zu 
Fall  zu  entscheiden,  ob  die  Vernachlässigung  eine  vollständige  sein  soll 
oder  ob  daneben  Wasserprozeduren:  Duschen,  Packungen  u.  dgl.  oder 
Faradisation  angewendet  Averden  sollen. 

Eine  wichtige  therapeutische  Bedeutung  kommt  der  Isolierung  zu ,  Isolierung, 
d.  h.  nicht  der  Einsperrung  in  einen  Isolierraum,  sondern  der  Entfernung 
aus  der  gewohnten  Umgebung.  Diese  Maßregel  ist  nicht  nur  oft  zur  Durch- 
führung anderer  Behandlungsweisen  erforderhch,  sondern  sie  wirkt  an  und 
für  sich  heilsam,  weil  sie  das  ganze  Vorstellungsleben  des  Kindes  mit  neuen 
gesunden  Eindrücken  erfüllt  und  die  schädhche  Wirkung  des  Miheus,  in 
dem  das  Kind  erkrankt  ist,  aufhebt.  Den  Eltern  gegenüber  hat  der  Arzt 
mit  dem  Vorschlag  der  Isoherung  meist  einen  schweren  Stand.  Sie  sehen 
den  Schaden,  den  sie  unbewußt  ihrem  Kinde  zugefügt  haben,  nicht  ein,  sie 
fürchten,  daß  das  Kind  aus  Gram  und  Heimweh  noch  kränker  werden 
könne,  sie  wollen  eher  jedes  andere  Opfer  bringen  als  die  Trennung.  Da 
oft  schon  die  Furcht  vor  der  in  Aussicht  gestellten  Isolierung  eine  heilsame 
Suggestion  auf  das  Kind  ausübt,  ist  es  nicht  klug,  die  Isoherung  als  ein- 
ziges Rettungsmittel  hinzustellen,  aber  empfehlen  soll  sie  der  Arzt  mög- 
hchst  frühzeitig,  ehe  er  durch  zahlreiche  vergebliche  therapeutische  Ver- 
suche die  Heilungschancen  ganz  ungünstig  gemacht  hat,  nicht  nur  für 
seine  Person,  sondern  auch  für  jeden  anderen  Arzt,  der  nach  ihm  als  ein 
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dem  Kinde  Fremder  die  Behandlung  übernimmt.  In  bezug  auf  die  Er- 
klärung des  günstigen  Einflusses  der  Isolierung  rät  Bruns  mit  Recht,  sich 
in  der  Regel  nicht  auf  lange  fruchtlose  Auseinandersetzungen  mit  den 
Eltern  einzulassen,  sondern  sich  einfach  auf  die  ärzthche  Erfahrung  zu 
berufen. 

Die  Behandlung  im  Krankenhause  bietet  außer  den  genannten  Vor- 
teilen noch  den,  daß  alle  durch  Unlustempfindungen  wirkenden  Methoden 
wie  z.  B.  die  Kaltwasserprozeduren  oder  die  vielfach  nützhche  Anwendung 
schmerzhafter  Faradisationen  viel  konsequenter  durchgeführt  werden 
können,  als  im  Beisein  aufgeregter  ängsthcher  Eltern.  Gerade  bezüghch 
dieser  Eingriffe  möchten  wir  aber  ausdrücklich  betonen,  daß  Grausamkeit 
nie  nötig  oder  berechtigt  ist,  und  daß  die  schmerzhafte  Behandlung  nie 
ihre  Maske  ablegen  und  dem  Kinde  als  einfache  Strafe  erscheinen  darf. 
Sieht  das  Kind  im  Arzte  seinen  Feind  und  Quäler,  dann  hat  er  jeden  sug- 
gestiven Einfluß  verloren. 

Beispiel.  Eine  eigene  Erfahrung  mag  als  Erläuterung  dienen.  Ein  etwa  lOj  ähriger  Knabe 

wurde  wegen  schwerer,  übrigens  anderweitig  vielfach  vergeblich  behandelter  hyste- 
rischer Kränapfe  in  die  Kinderklinik  aufgenommen  und  —  um  möglichst  schnell  einen 
Erfolg  vorführen  zu  können  —  nach  jedem  Anfalle  schmerzhaft  faradisiert.  Trotz 
großer  Furcht  vor  der  Behandlung  wichen  die  Krämpfe  nicht,  verschlimmerten  sich 
eher  und  der  Knabe  wurde  etwa  10  Tage  später  ungeheilt  abgeholt,  nachdem  er  dem 
Vater  bei  dessen  erstem  Besuche  einen  imposanten  Anfall  vorgemacht  hatte.  Von  der 
Klinik  aus  ging  der  Vater,  der  den  Zustand  für  Epilepsie  hielt  und  unsere,  auf  dem 
Entlassungszettel  vermerkte  Diagnose  ,, Hysterie"  mit  Empörung  zurückwies,  mit 
dem  Knaben  zu  einem  hiesigen  Neurologen,  der  tmsere  Diagnose  akzeptierte  imd  Auf- 
nahme in  seine  Privatklinik  vorschlug.  Der  Vater  konnte  sich  hierzu  nicht  sofort 
entschließen  und  nahm  den  Knaben  versuchsweise  nach  Haus,  mit  dem  Versprechen, 
ihn  zu  bringen,  wenn  die  Krämpfe  wiederkehren  würden.  Von  diesem  Augenblicke 
an  trat  kein  einziger  Anfall  mehr  auf,  der  Junge  war  durch  die  Furcht  vor  einem  neuen 
Krankenhausaufenthalte  geheilt.  Dies  ist  das  einzige,  was  wir  über  den  Patienten  er- 
fahren konnten,  den  wir  aus  begreiflichen  Gründen  nicht  wieder  gesehen  haben.  Es 
ist  kein  Zweifel,  daß  größere  Geschicklichkeit,  als  ich  sie  damals  als  klinischer  Assi- 
stent entwickelt  habe,  und  größere  Geduld  von  selten  des  Vaters  auch  in  der  Klinik 
Heilung  ermöglicht  hätte. 

Natürhch  soll  nicht  geleugnet  werden,  daß  auch  im  Krankenhause 
Mißerfolge  vorkommen.  Manche  dieser  Patienten  werden  dann  noch 
durch  Wunderkuren  oder  durch  Kurpfuscher  oder  durch  besondere  glück- 
liche Zufälle,  -wie  im  eben  geschilderten  Falle,  geheilt,  bei  anderen  verhert 
sich  das  Symptom  allmähhch  oder  wird  durch  ein  anderes  abgelöst,  wie 
bei  der  Hysterie  der  Erwachsenen.  Von  einer  günstigen  Prognose  dieser 
Fälle  kann  dann  natürhch  keine  Rede  mehr  sein.  Unter  Umständen  ist 
dann  noch  ein  Versuch  mit  hypnotischer  Behandlung  zulässig. 
Hypnoae.  Die  Akten  über  die  Berechtigung  bzw.  Nützlichkeit  hypnotischer  Suggestion  bei 

hysterischen  Kindern  sind  ebensowenig  geschlossen  wie  die  über  das  Wesen  der  Hyp- 
nose überhaupt.  Während  die  Schule  von  Nancy  {Bernheim  und  seine  Schüler)  die 
Hypnose  als  einen  bei  vernünftiger,  sachgemäßer  Vornahme  durchaus  unschädlichen 
Eingriff  betrachtet  imd  ihre  Verwendung  geradezu  als  ,, pädagogisches  Mittel"  zur 
moralischen  Erziehung  empfiehlt  {Berillon),  stellt  sich  die  Schule  der  Salpetriere 
{Charcot,  Gilles  de  la  Tourette  u.  a.)  auf  einen  ablehnenden  Standpunkt.  Da  sie  im 
hypnotischen  Schlafe  überhaupt  einen  hysterischen  Zustand  sieht,  so  warnt  sie  vor 
den  möglicherweise  eintretenden  Folgen,  die  viel  schwerer  sein  können  als  das  Leiden, 
gegen  das  die  Hypnose  eingeleitet  WTxrde.  Mindestens  sei  große  Sachkenntnis  des 
Hypnotiseurs  und  Einschränkung  der  Methode  als  ultimimi  refugium  für  die  schwer- 
sten Fälle  erforderlich.   In  Deutschland  ist  die  Hypnose  bei  Kinderhysterie  nur  wenig 
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von  ernst  zu  nehmenden  Ärzten  verwendet  worden  und  wird  auch  in  Zukunft  voraus- 
sichtlich nie  große  Verbreitung  gewinnen,  zumal  ilire  Blütezeit  überhaupt  im  Schwin- 
den ist. 

Literatur:  Bibent  und  Bezy,  L'hysterie  infantile  et  juvenile.  Deutscli  von  Brodt- 
mann,  Berlin  1902.  Daselbst  vollständiges  Literaturverzeichnis  bis  1899  —  Bins- 
wanger,  Die  Hysterie,  Wien  1904  —  Bruns,  Die  Hysterie  im  Kindesalter,  Halle  1897, 
2.  Aufl.  1905,  derselbe:  J.  f.  K.,  Bd.  58  (1903)  —  Eulenburg,  Die  Hysterie  des  Kindes, 
Berlin  1905  —  Krehl,  Über  die  Entstehmig  hysterischer  Erscheinungen.  Volkmann- 
scher  Vortrag  1902  —  Möbius,  Neurolog.  Beiträge  —  H.  Neumann,  Deutsche  Klinik, 
Bd.  VII  —  St.  Philippe,  Traite  von  Grancher,  T.  IV,  Article  ,, Hysterie"  —  Thie- 
mich,  Jahrb.  f.  K.,  Bd.  58  (1903)  imd  Berk  klin.  Woch.  1901  Nr.  31  —  Basscnco,  Ein  Fall 
von  hyster.  Aphasie  im  Kindesalter.  Inaug.-Dissert.  Berlin  1904  —  Mann,  Berlin, 
klin.  Woch.  1901,  Nr.  5  u.  Nr.  13  —  Hüssy,  Monatssclir.,  f.  Khk.,  III,  S.  413—  Del- 
vart,  Le  paramyoclonus  multiplex  chez  l'enfant.  These  de  Lille  1902  —  Freund,  Mo- 
natssclir. f.  Khlk.  Bd.  II,  S.  15  —  Kaplan,  These  de  Nancy  1900  und  Beck,  Monatsschr. 
f.  Khk.  Bd.  III,  S.  565  —  Reinach,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  58,  mit  Literatur  —  Pfister, 
Monatsschr.  f.  Neurol.  u.  Psych.,  Bd.  XV.  (1904)  —  Rey,  Monatsschr.  f.  Khk.,  II,  S. 
565  • —  Kapsammer,  A.  f.  K.,  Bd.  38.  (1904)  —  Hackländer,  Zur  Psychotherapie  der 
Enur.  noct.,  Dissert.  München  1905.  Daselbst  Literatur  — ■  Meyer,  Jahrb.  f.  Khk. 
Bd.  62  (1905),  viel  Literatur  u.  interessante  Casuistik. 


Psychosen. 

Unter  den  Psychosen  des  Kindesalters  nehmen  die  mit  einem  IntelU-  EinteUung. 
genzdefekt  einhergehenden  sog.  Defektpsychosen  die  wichtigste  Stehe  ein. 
Unter  diesen  wieder  sind  die  angeborenen  Zustände,  die  man  als  ,,I  m  b  e  - 
z  i  11  i  t  ä  t"  zusammenfaßt,  sehr  viel  häufiger  als  die  erworbene  Demenz. 

Den  angeborenen  Defektpsychosen,  zu  denen  wir  als  khnisch  gleich-  ^ji,!^^^^"'' 
wertig  die  im  frühesten  Kindesalter  erworbenen  hinzurechnen,  kommt  psychosen. 
insofern  eine  besondere  Stellung  zu,  als  sie  meistens  auf  einer  Entwicklungs- 
hemmung des  Gehirns  beruhen  und  deshalb  dauernde,  irreparable  Ano- 
mahen  darstellen. 

Eine  Ausnahme  bildet  eine  Gruppe  von  angeborenen  Defekt- 
psychosen, welche  durch  Störungen  der  Schilddrüsenfunk- 
tion zustande  kommen:  der  Kretinismus  und  die  Myxidiotie  in  ihren 
verschiedenen  Formen,  welche  einer  organotherapeutischen  Behandlung 
zugänglich  und  folghch  nicht  durch  eine  anatomische  Hirnläsion  bedingt 
sind.  Da  diese  Zustände  inkl.  des  aus  differentialdiagnostischen  Gründen 
dorthin  gehörenden  Mongolismus  bei  den  Erkrankungen  der  Schilddrüse 
geschildert  worden  sind,  so  beschränkt  sich  unsere  Aufgabe  an  dieser  Stelle 
nur  auf  eine  kurze  Darstellung  des  Symptomes:  Intelligenzdefekt  —  ohne 
Rücksicht  darauf,  ob  es  mit  anderen  Kranklieitserscheinungen  kombiniert 
ist  oder  aUein  das  ganze  Krankheitsbild  ausmacht. 

Nach  der  Schwere  der  vorhandenen  Störungen  unterscheidet  man  drei 
Stufen:  Idiotie,  Imhezillität  {im  engeren  Sinne)  und  Debilität.  Die  Abgren-  ^ 
zung  derselben  ist  nicht  scharf,  als  Merkmale  bezeichnet  man  gewöhnhch 
das  Fehlen  der  Aufmerksamkeit  beim  Idioten  und  die  Fähigkeit  zu  selbst 
komplizierten  Überlegungen  mit  überwiegendem  Defekt  auf  ethischem 
Gebiete  beim  Debilen. 
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Idiotie. 


Imbezillität. 


Geringe 
Aufmerk- 
.  samkeit. 


Hypalgesie. 
Hypogeusie. 


Sprachent- 
wicklung. 


Hör- 
stummheit. 


Die  Erkennung  der  Idiotie  bereitet  wohl  niemals  Schwierigkeit,  wenig- 
stens nach  Ablauf  der  ersten  Lebensmonate.  Das  Ausbleiben  jeder,  auf 
das  Erwachen  des  Geistes  hindeutenden  Reaktion  auf  die  Eindrücke  der 
Umgebung  ist  Beweis  genug. 

Schwieriger  gestaltet  sich  dies  beim  Imbezillen,  da  kein  völliges  Aus- 
bleiben, sondern  — ■  wenigstens  anfangs  —  hauptsächhch  ein  zeithches 
Zurückbleiben  der  psychischen  Entwicklung  vorhegt.  Beim  imbezillen 
Säugling  von  etwa  6  Monaten  ist  zwar  die  Aufmerksamkeit  durch  Ge- 
räusche, blanke  Gegenstände  und  ähnhches  zu  erregen,  aber  sie  ist  sehr 
flüchtig,  nicht  fixierbar,  weil  der  neue  Sinneseindruck  sich  nicht  mit  be- 
reits erworbenen  assoziiert  und  infolgedessen  kein  Interesse  erweckt.  Dar- 
auf beruht  es,  daß  solche  Kinder  trotz  gut  entwickelter  Muskulatur  nicht 
den  Kopf  aufrecht  halten,  nicht  greifen,  nicht  lachen  und  sehr  spät  die 
koordinierten  Bewegungen  des  Sitzens,  Stehens,  Gehens  usw.  erlernen. 
Auch  ihre  Erziehung  zur  Sauberkeit  gelingt  trotz  großer  Mühe  oft  erst  im 
dritten  Jahre  oder  später. 

Als  sehr  wichtiges  Frühsymptom,  das  auch  durch  die  Mangelhaftigkeit 
der  Aufmerksamkeit  zu  erklären  ist,  verdient  die  Herabsetzung  der  Schmerz- 
empfindtmg  Erwähnung.  Auch  die  Geschmacksem'pfindung  ist  oft  so  stark 
herabgesetzt,  daß  die  Kinder  saure  und  bittere  Lösungen  schlucken,  ohne 
eine  Miene  zu  verziehen.  An  und  für  sich  ist  aber  diese  Geschmacksstörung 
nicht  in  dem  Maße,  wie  die  Hypalgesie,  beweisend  für  Imbezillität,  da  sie 
auch  bei  nicht  imbezillen,  an  chronischen  Ernährungsstörungen  leidenden 
(rachitischen)  Kindern  der  ersten  zwei  Lebensjahre  vorkommt.  So  wertvoll 
der  positive  Nachweis  der  Hypalgesie  und  Hypogeusie  ist,  so  wenig  beweist 
der  negative  Befund  die  psychische  Intaktheit,  ohne  daß  übrigens  ein 
Parallelismus  zwischen  der  Störung  der  Schmerz-  und  Geschmacksauf- 
fassung und  dem  Grade  des  übrigen  Intelligenzdefektes  bestände.  Ver- 
hältnismäßig frühzeitig,  jedenfalls  im  Spielalter,  lassen  sich  in  bezug  auf 
die  Motilität  zwei  Typen  von  Idioten  unterscheiden:  1.  die  torpiden, 
stumpfen,  trägen  und  infolgedessen  meist  sehr  fetten  und  2.  die  agilen  oder 
versatilen,  die  beständig  in  Bewegung  sind,  alles  anfassen,  herunterreißen, 
zerstören.  Ihre  Aufmerksamkeit  ist  kaum  fixierbar,  ihr  Mangel  an  Schmerz- 
empfindung wird  oft  dadurch  auffällig,  daß  sie  bei  Verletzungen,  die  sie 
sich  bei  ihrem  affenartigen  Herumhantieren  zuziehen,  keine  Träne  ver- 
gießen. 

Im  Laufe  der  weiteren  Entwicklung  tritt  als  nächstes  wichtiges  Kri- 
terium die  Sprachentwicklung  hervor. 

Während  das  geistig  normale  Kind,  sofern  es  nicht  durch  körperhche 
Erkrankung  sehr  zurückgeblieben  ist,  mit  etwa  1^  Jahren  zu  sprechen 
beginnt,  fängt  das  imbezille  oft  erst  mit  drei  oder  sogar  vier  Jahren  an  und 
schreitet  viel  langsamer  fort  als  das  gesunde.  Aber  auch  hier  gehen  Ver- 
langsamung der  Sprachentwicklung  und  geistiger  Mangel  nicht  streng 
parallel.  Man  findet  imbezille  Kinder  mit  fast  normalem  Beginn  und 
ziemlich  guter  Entwicklung  der  Sprache,  und  umgekehrt  Kinder  mit  so 
geringem  geistigen  Defekt,  daß  er  lange  Zeit  ganz  übersehen  oder  auch 
überschätzt  wird,  bei  welchen  die  Sprachstörung  den  Schein  einer  ganz 
isolierten  aphasischen  Störung  (Hörstummheit)  erweckt.  In  manchen  Fällen 
ist  Jahr  und  Tag  lang  das  Sprachverständnis  ganz  leidhch,  aber  diesem 
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Stadium,  das  normalerweise  dem  Selbstsprechen  kurz  vorangeht,  folgt  erst 
spät  und.  langsam  eine,  wie  es  scheint,  zeitlebens  minderwertige  Sprache. 
Dieselbe  Diskontinuität,  wie  zwischen  Sprache  und  Intellekt  im  allge- 
meinen, finden  wir  weiterhin  oft  zwischen  den  verschiedenen  intellektuellen 
Leistungen.  Neben  groben  Defekten  in  einem  oder  in  mehreren  Vorstellungs- 
gebieten besteht  in  anderen  eine  normale,  zuweilen  sogar  eine  auffallend 
gute  Entwicklung.  So  kann  z.  B.  ein  schwachsinniges  Kind  vorzüglich 
rechnen  —  vermöge  eines  ungewöhnlichen  und  einseitig  geübten  Zahlen- 
gedächtnisses, ein  anderes  kann  musikalisch  sein,  ein  drittes  auffallend  ge- 
wandt in  seinem  Auftreten,  ja  es  kann  durch  Schnurrpfeifereien  aller  Art 
sogar  den  Spaßmacher  und  Unterhalter  für  seine  Kameraden  spielen  und 
ähnhches  mehr.  Andere  Kinder  —  und  das  ist  ein  häufiger  Typus  z.  B. 
in  den  Hilfsschulen  —  lernen  ganz  leidlich  schreiben  und  lesen,  besitzen 
aber  gar  keine  Zahlenvorstellungen  und  sind  nach  jahrelangem  Unterrichte 
kaum  so  weit,  daß  sie  ein  einfaches  Exempel  im  Zahlenkreis  bis  10  ad- 
dieren oder  auch  nur  Finger  zählen  können. 

Die  Grundlage  dieser  Störung  ist  offenbar  die  MangeUmftigkeit  des 
Gedächtnisses  und  die  damit  gegebene  Unfähigkeit,  Erinnerungsbilder  zu 
noch  so  einfachen  Vorstellungen  zu  verknüpfen.  Schwer  imbezille  Kinder 
vermögen  die  nächsten  Angehörigen  nicht  von  Fremden  zu  unterscheiden, 
erkennen  ihre  eigenen  Kleider  nicht,  finden  sich  nicht  zurecht  usw.  In 
leichteren  Graden  sind  diese  einfachsten  Leistungen  wohl  vorhanden,  aber 
die  Prüfung  mit  vorgelegten  Objekten  oder  am  Bilderbuche  ergibt,  daß 
die  alltäglichen  Gebrauchsgegenstände  und  Spielsachen  rücht  erkannt 
bzw.  bezeichnet  werden.  Bei  den  sog.  hörstummen  Imbezillen  muß  man 
sich,  wenn  man  den  Ausfall  von  Vorstellungen  nicht  weit  überschätzen  will, 
darauf  beschränken,  das  verlangte  Objekt  selbst  zu  benennen  und  vom 
Kinde  vorzeigen  zu  lassen.  Dabei  findet  man  oft  eine  auffallende  Un- 
genauigkeit  der  Beobachtung  und  Unklarheit  der  Vorstellungen.  Hund  und 
Gans  werden  im  Bilderbuche  zwar  nicht  verwechselt,  wohl  aber  Hund  mit 
Katze  oder  Ziege  oder  Gans  mit  Ente  oder  Storch  und  ähnliches.  Auch 
die  Auffassung  für  Farben  ist  spät  und  unsicher  entwickelt. 

Auch  die  Raum  Vorstellungen,  z.  B.  oben,  unten,  größer,  länger,  kleiner, 
kürzer  usw.,  sind  gewöhnlich  mangelhaft  oder  fehlen  ganz. 

Die  kausale  Verknüpfung  verschiedenartiger  Dinge  verhält  sich  ebenso. 
Man  fragt  z.  B.,  wie  Ziehen  vorschlägt:  Warum  heizt  man  im  Winter  1  oder 
warum  habe  ich  einen  Schirm  mitgebracht  ?  u.  dgl.  Das  imbezille  Kind 
weiß  selten  darauf  zu  antworten. 

Höhere  abstrakte  Begriffe,  wie:  Pfhcht,  Eigentum,  Neid,  Dankbarkeit, 
gut,  schlecht  usw.  fehlen  dem  imbezillen  Kinde,  was  natürhcli  nicht  hin- 
dert, daß  viele  dieser  Kinder  anhänglich  und  lenkbar  sind,  ^^ie  ja  höher- 
stehende Tiere  auch.  Meist  ist  auch  das  Gefühlsleben  durch  Armut  und 
Flüchtigkeit  der  Affekte  ausgezeichnet. 

Gerade  diese  Minderwertigkeit  des  Gefülilslebens  findet  sich  als  we- 
senthcher  Charakterzug  auch  bei  den  Debilen,  bei  welchen  die  Herab- 
setzung der  intellektuellen  Leistungen  gering  und  auf  einzelne  Funktions- 
gebiete beschränkt  sein  kann.  Der  ethische  Defekt  steht  bei  dem  Debilen 
im  Vordergrunde.  Freundschaft,  Anliänglichkeit,  Dankbarkeit,  Respekt, 
PfUchtgefühl,  Wahrheitshebe  usw.  sind  bei  ihnen  sehr  schwach  entwickelt 


Uneleich- 
iiiiiliiK  aus- 
fsebreiteter 

Scliwaeh- 
sinn. 


Mangel  des 
Gedächt- 
nisses und 
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und  werden  gewöhnlich  nach  wenig  tief  wirkenden  Besserungsversuchen 
schnell  durch  die  gegenteihgen  schlechten  Triebe  überwuchert  {Moral 
insanity). 

Der  Intelligenzdefekt  der  Debilen  ist  wenig  auffäUig  und  läßt  sehr 
komplizierte  Überlegungen  und  Handlungen,  schlaue  Intriguen  und  lügen- 
hafte Ausreden  zu;  gewöhnhch  wird  er  erst  erkannt,  wenn  das  Kind  in  der 
Schule  mit  den  gleichalterigen  normalen  Klassengenossen  nicht  Schritt 
halten  kann  und  trotz  aller  Nachhilfe  und  sorgsamen  Erziehung  immer 
unaufhaltsamer  zurückbleibt.  Gegenüber  den  fast  unüber\vindhchen 
Schwierigkeiten,  welche  die  Intelhgenzprüfung  bei  Erwachsenen  bieten 
kann,  ist  zu  betonen,  daß  im  Kindesalter  keine  komphzierte  methodische 
Prüfung  an  Wert  der  Schule  gleichkommt,  schon  weil  sie  die  gerade  bei 
schwachsinnigen  Kindern  sehr  ausgesprochene  ,, Dispositionsschwankungen" 
genügend  berücksichtigen  kann.  Ihre  Entscheidung  nach  längerer 
Beobachtung  wird  selten  einer  Korrektur  bedürfen.  In  den  leich- 
testen Graden  erscheint  das  Kind  in  den  unteren  Schulklassen  noch  normal 
und  versagt  erst  in  den  mittleren  und  höheren,  wenn  außer  den  über- 
wiegend gedächtnismäßigen  höhere  verstandesmäßige  Leistungen  verlangt 
werden. 

In  diesen  spät,  an  der  Grenze  der  Pubertät,  erkennbar  werdenden 
Fällen  muß  man  sich  vor  der  Verwechslung  mit  erworbener  Demenz  (Hebe- 
phrenie  u.  a.)  hüten,  die  oft  durch  ihre  Neigung  zur  Progression  charak- 
terisiert ist. 

Behandlung.  Die  Behandlung  der  Imbezillität  in  ihren  leichteren  und  schwereren 
Formen  und  der  Debilität  mit  und  ohne  moralischen  Defekt  ist  aus  einer 
früher  rein  erzieherischen,  heute  eine  gemeinsame  Aufgabe  des  Arztes  und 
des  Pädagogen  geworden. 

Auch  wo  z.  B.  durch  Organotherapie  (wie  bei  gewissen  Formen  des  Hypothy- 
reoidismus)  oder  durch  Medikamente  (wie  z.  B.  bei  der  Epilepsie)  die  Tätigkeit  des 
Arztes  zunächst  im  Vordergrunde  steht,  ist  die  Mitwirkung  des  Pädagogen  nicht  zu 
entbehren.  Überdies  fällt  dem  Arzte  die  wichtige  Aufgabe  zu,  das  event.  Vorhanden- 
sein körperlicher  Abnormitäten  oder  Krankheiten  (z.  B.  Epilepsie,  allgemeine  Neuro- 
pathie, gehäufte  Degenerationsstigmata,  hereditäre  Lues,  Defekte  im  Bereiche  der 
Sinnesorgane,  der  Sprechwerkzeuge,  zerebrale  Lähmimgen  und  viele  andere)  nachzu- 
weisen. Seit  Arzte  sich  um  diese  Dinge  intensiver  bekümmert  haben,  ist  hier  —  wie 
auf  manchen  andern  Gebieten  unserer  modernen  Kultur  —  ein  imverkennbarer  Wandel 
der  Anschauungen  eingetreten.  In  der  älteren  Pädagogik  ist  von  ,, Kinder  -  Fehlern" 
die  Rede  und  bei  Beurteilung  und  Erziehung  herrscht  der  moralisierende  Gesichts- 
punkt vor,  allmählich  ist  eine  mehr  natiorwissenschaftliche  Denkweise  in  der  Päda- 
gogik zur  Geltixng  gelangt,  die  sich  als  befruchtend  für  beide  Wissenschaften  und 
segensreich  für  die  Allgemeinheit  erwiesen  hat. 

Die  Fülle  von  Erscheinungen  und  therapeutischen  Aufgaben,  welche 
die  Imbezillität  und  Debihtät  darbieten,  im  Rahmen  dieses  Buches  zu 
schildern,  ist  ganz  unmöglich.  Indem  wir  auf  den  Grundriß  der  Heilpäda- 
gogik  von  Th.  Heller  (Leipzig  1904)  und  die  am  Schlüsse  des  Kapitels  ange- 
führte Literatur  verweisen,  begnügen  wir  uns  damit,  im  folgenden  die 
Hauptünien  vorzuführen. 

Leichte  und  mittelschwere  Grade  der  Imbezillität,  bei  denen  z.  B.  eine  Erziehung 
zur  Sauberkeit,  zum  selbständigen  Essen  und  Trinken  und  einer  gewissen  allgemeinen 
Disziplin  im  Elternhause  gelingt,  bedürfen  in  der  Regel  nur  dann  der  Anstaltsbehand- 
lung, wenn  sie  zu  Hause  nicht  beständig  bewacht  werden  können,  oder  wenn  es,  was 
häufig  der  Fall  ist,  die  Rücksicht  auf  normale  Geschwister  gebietet.    Die  schweren, 
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besonders  die  agilen,  unsauberen  und  alles  zerstörenden  Kranken  sollten  in  möglichst 
frühem  Alter  aus  der  Familie  entfernt  werden,  da  die  Opfer,  die  ihnen  dort  gebracht 
werden,  ganz  zwecklos  sind. 

Für  schulpflichtige  Schwachsinnige,  die  in  der  Familie  nicht  stören  und  deren 
Minderwertigkeit,  wie  oben  betont,  oft  erst  durch  ihre  mangelhaften  Schulleistungen 
entdeckt  wird,  ist  heute  ausreichend  durch  die  ,,H  ilfsschule  n"  gesorgt.  Diesel-  Hilfs- 
ben haben  innerhalb  etwa  der  letzten  drei  Dezennien  eine  sehr  ^oße  Ausbreitung,  schulen 
wenigstens  in  den  Städten,  gefunden  und  sich  ganz  ausgezeichnet  bewährt^). 

Das  Material  der  Hilfsschulen  besteht  hauptsächlich  aus  denjenigen  Kindern, 
welche  nach  zweijährigem  Besuche  der  imtersten  Volksschulklassen  nicht  zur  Ver- 
setzixng  reif  werden.  Nur  ausnahmsweise  werden  Kinder,  deren  Schwachsinn  unzwei- 
felhaft ist,  schon  früher  der  Hilfsschule  zugeführt. 

Ein  gesetzlicher  Zwang  wird  in  der  Regel  nicht  ausgeübt  und  erscheint  überflüssig, 
nachdem  der  anfängliche  Widerstand  der  Bevölkerimg  gegen  die  zuerst  mißtrauisch 
aufgenommenen  ,,Idioten"schulen  besserer  Einsicht  gewichen  ist. 

Die  Auswahl  der  von  Seiten  der  Volksschulen  für  die  Hilfsschule  angemeldeten 
Kinder  erfolgt  meist  durch  eine  Kommission,  die  aus  dem  Orts-  bzw.  Ivi'eisschulin- 
spektor,  dem  ersten  Lehrer  der  Hilfsschule  und  dem  Schularzte  besteht,  im  Beisein 
der  Angehörigen.  Ausgeschlossen  sollen  in  der  Regel  solche  Zöglinge  werden,  bei  de- 
nen das  zweimalige  Sitzenbleiben  dm-ch  unregelmäßigen  Schulbesuch,  längere  Krank- 
heit und  ähnliches  erklärlich  tmd  Mangel  an  Begabung  nicht  sicher  erscheint. 

In  einer  Hilfsschulklasse  sollen  nicht  mehr  als  20  oder  25  (besser  nur  15)  Kinder 
vereirügt  werden;  die  ganze  Schule  besteht  meist  aus  3 — 4  Klassen.  Der  auf  den  ein- 
zelnen Lehrgebieten  sehr  verschiedenartigen  Begabimg  wird  dadurch  Rechmmg  ge- 
tragen, daß  das  Kind  in  verschiedenen  Fächern  verschiedene  Klassen  besuchen  kann. 

Der  Unterricht  erstreckt  sich  auf  etwa  dieselben  Fächer,  wie  in  der  Normal- 
schule, nur  sind  die  einzelnen  Ziele  niedriger  gesteckt.  Neuerdings  wird  vielfach  auch 
Unterricht  in  Handfertigkeiten  (Modellieren,  Holz-,  Papparbeiten  usw.)  erteilt;  dies 
erscheint  sehr  zweckmäßig,  weil  jedes  konkrete  Lernen  dem  Schwachbegabten  Kinde 
leichter  fällt,  als  das  abstrakte  Denken. 

Die  Kleinheit  der  Klassen  und  die  besondere  Ausbildung  der  Lehrkräfte  gestat- 
tet in  den  Hilfsschulen  viel  mehr  ein  Individualisieren  und  eine  erzieherische  Beein- 
flussung als  in  der  Volksschule.  Dies  liegt  nicht  nur  im  Interesse  des  Unterrichts, 
sondern  ist  auch  deshalb  notwendig,  weil  ein  großer  Teil  der  Hilfsschüler  aus  verarm- 
ten oder  sonst  zerrütteten  Familien  stammt  und  jeder  häuslichen  Erziehung  entbehrt. 

Die  meisten  Hilfsschulzöglinge  werden  erwerbsfähig,  ein  Teil  von  ihnen  wird 
nach  der  Schxilentlassung  in  ,, Arbeitslehrkolonien"  (meist  staatlich  subventionierten 
Wohltätigkeitsanstalten)  für  einen  bestimmten  Beruf  noch  weiter  vorgebildet.  Auch 
alle  andern  Entlassenen  werden  von  Hilfsschullehrervereinigungen  möglichst  lange 
weiter  überwacht  imd  beraten,  tun  sie  in  geordnete  bürgerliche  Verhältnisse  (Lehr- 
oder Dienststellen  usw. )  einzuführen.  Uber  alle  aus  der  Hilfsschule  entlassenen  Kna- 
ben werden  an  die  Militärbehörden  Listen  eingereicht,  damit  die  Aushebimgskommis- 
sion  über  die  psychische  Minderwertigkeit  informiert  ist  und  die  Einstellving  zum 
Waffendienste  entweder  unterläßt  oder  nm*  probeweise  verfügt.  Desgleichen  pflegen 
die  Gerichte  bei  Beurteilung  von  Vergehen  oder  Verbrechen  früherer  Hilfsschüler 
oder  -Schülerinnen  der  geistigen  Abnormität  der  Angeklagten  Rechnung  zvi  tragen. 

Ethisch  Defekte  finden  sich  zahlreich  in  den  Hilfsschulen,  doch  mir,  soweit  sie 
zugleich  intellektuell  so  schwach  beanlagt  sind,  daß  sie  in  der  Normalschule  nicht 
mitkommen. 

Für  die  schulpflichtigen  Kinder  der  wohlhabenden  Bevölkerimgsschichten  be- 
stehen keine  besonderen,  den  Hilfsschulen  entsprechenden  Einrichtimgen.  Soweit 
die  höheren  Schulen  Vorbereitungsklassen  haben,  köimen  sie  sich  der  intellektuell 
allzu  Schwachen  dadurch  entledigen,  daß  sie  die  durch  LTnversetzbarkeit  charakteri- 
sierten Schüler  nicht  in  die  C4ymnasialklassen  aufnehmen.  Die  schwächsten  dieser 
Kinder  landen  schließlich  doch  großenteils  in  den  Hilfsschulen  imd  ent\\äckeln  sich 

1)  Im  Winter  1906/07  bestanden  in  Preußen  204  Hilfsschulen  mit  623  Klassen, 
665  Lehrkräften  und  13102  Kindern,  im  ganzen  Reiche  314  Hilfsschulen  mit  921  Klas- 
sen und  20151  Zöglingen  (zit.  nach  Laquer).  Erwerbsfähig  sind  etwa  80  Proz.  aller 
Hilfsschulzöglinge  geworden !  (zit.  nach  Schmitz). 
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dort  noch  befriedigend,  nachdem  der  Ehrgeiz  und  die  gekränkte  Eigenliebe  der  Eltern 
besiegt  und  andere  Maßregeln  (niedere  Schulgattungen,  Privatschulen,  häuslicher 
Einzelunterricht)  fruchtlos  probiert  sind  —  leider  selten  ohne  Schaden  der  bedauerns- 
werten Kinder. 

Geschlossene  Für  die  schwereren,  unter  dem  Niveau  der  Hilfsschulen  stehenden  Formen  der 

Anstalten.  Imbezillität  und  die  ethisch  Defekten,  die  nicht  in  der  Familie  verbleiben  können,  bleibt 
allein  die  Anstaltsbehandlung  übrig.  Für  die  Kinder  der  armen  Bevölke- 
rungsschichten kommen,  soweit  sie  schwer  imbezill  sind,  die  (öffentlichen,  staatlichen, 
provinzialen  usw.)  Irrenanstalten,  soweit  sie  antisozial  (verbrecherisch,  ge- 
meingefährlich usw.)  sind,  die  Fürsorg  e-Erziehungs  an  stalten  in  Be- 
tracht. Die  ersteren  wollen  nur  Pflege-,  keine  Bildungsanstalten  sein,  die  letzteren 
erstreben  dtvrch  strenge  ,, Zwangserziehung"  das  in  der  frühen  Kindheit  Versäumte 
nachzuliolen,  erzielen  aber  bei  den  von  Haus  aus  abnormen  Individuen  meist  keine 
günstigen  Resultate.  Ein  nicht  geringer  Teil  der  aus  den  ,, Besserungsanstalten"  ent- 
lassenen Jünglinge  und  Mädchen  gerät  trotz  allem  sehr  bald  auf  die  Bahn  des  Ver- 
brechens, resp.  der  Prostitution  oder  vielmehr,  er  kehrt  auf  diese  Bahn  zurück.  Die 
Fürsorge  für  diese  Abnormen  ist  ein  noch  unvollkonraien  gelöstes  schwieriges  Problem. 
Günstiger  sind  die  Kinder  der  wohlhabenden  Kreise  bedacht.  Für  ihre  Erziehung  und 
Behandlung  stehen,  mag  es  sich  um  schwer  Imbezille  oder  um  Psychopathische,  be- 
1  sonders  auch  ethische  Defekte  handeln,  eine  ganze  Reihe  von  Anstalten  zur  Verfü- 
1  gung,  welche,  da  sie  meist  private  Unternehmungen  sind  und  die  aufreibende  Arbeit 
und  die  kostspielige  Anstalt  sich  wenigstens  gut  rentieren  sollen,  hohe  Pensionssätze 
fordern. 

Die  Auswahl  einer  geeigneten  Anstalt  ist  schwierig,  solange  sich  nicht,  wie 
Heubner  mit  Recht  gefordert  hat,  die  einzelnen  Anstalten  dm-ch  gute,  imgefärbte  Jah- 
resberichte über  ihre  Tätigkeit  und  ihre  Erfolge  ausweisen.  Einige  Anstalten,  z.  B. 
die  von  Trüper  in  Sophienhöhe  bei  Jena  und  von  Kahlbaum  in  Görlitz,  haben  sich  im 
Laufe  vieler  Jahre  verdientes  Ansehen  erworben,  sind  aber  sehr  teuer,  andere,  viel- 
leicht nicht  schlechtere,  müssen  um  dies  Renommee  erst  kämpfen. 

Wir  fügen  im  Anhang,  ohne  Vollständigkeit  zu  beanspruchen,  eine  Liste^)  der 
in  Betracht  kommenden  Anstalten  bei.  Durch  direkte  Erkmidigungen  nach  den  Ein- 
zelheiten und  Besonderheiten  des  Betriebes  bei  den  Anstaltsleitungen  wird  im  kon- 
kreten Falle  meist  eine  geeignete  zu  finden  sein.  Über  die  zur  Unterbringung  in  den 
öffentlichen  Fürsorgeerziehimgsanstalten  erforderlichen  Grundlagen  und  Schritte  ist 
von  den  Schulbehörden  das  Nötige  zu  erfahren. 

Erworbene         Die  efwofbene  Demenz  kommt  in  verschiedenen  Formen  im  Kindes- 

Demenz.  rr        ■      t  ^^  ^  1-1 

alter  vor.  Zwei  derselben,  der  paralytische  und  der  epilep- 
tische Schwachsinn,  sind  an  anderen  Stellen  dieses  Buches 
erwähnt  worden.  Dementia  bei  Herderkrankungen  des 
Gehirns  und  die  Hebephrenie  (Dementia  praecox)  erfordern 
keine  eingehendere  Darstellung;  die  erstere  unterscheidet  sich  von  der  Im- 
bezillität nur  dadurch,  daß  sie  nicht  angeboren  bzw.  vor  der  Erwerbung 
irgendeines  geistigen  Besitzstandes  entstanden  ist,  die  Hebephrenie  ist 
eine  Erkrankung  des  Pubertätsalters  und  zeigt  nur  ausnahmsweise  die 
ersten  Anfänge  kurz  vor  demselben.  So  kann  ihretwegen  auf  die  Lehr- 
bücher der  Psychiatrie  verwiesen  werden. 
Psychosen  Vou  den  Psychoseii  ohne  Intelligenzdefekt  kommen  die  Manie  und 
genzdefekt.  die  Melancholie  sowohl  als  einfache  einmahge  Erkrankungen,  wie 
als  periodische  oder  zirkuläre  Formen  vor,  sind  aber  vor  dem  Beginne  der 
Pubertätsentwdcklung  sehr  selten. 

Die  akute  Halluzinosis  sive  Amentia,  die  chro- 
nische Paranoia,  Dämmerzustände  auf  epileptischer  und 


^)  Größtenteils  dem  lesenswerten  Buche  von  Anton  (siehe  Lit.-Verz.)  ent- 
nommen. 
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hysterischer  Basis  und  die  von  Ziehen  als  Begleitdelirien  zu- 
sammengefaßten Dehrien  bei  schweren  fieberhaften  Erkrankungen  (als 
Inkubations-  oder  Kollapsdelir),  bei  Inanition  oder  bei  Intoxikationen 
bieten  ebenfalls  bei  Kindern  keine  so  wesentlichen  Abweichungen  von  den 
gleichen  Erkrankungen  bei  Erwachsenen,  daß  ihre  Schilderung  hier  ange- 
bracht erscheint,  und  sind  überdies,  wie  alle  funktionellen  Psychosen,  bei 
Kindern  selten. 

Die  Zwangsvorstellungen  und  Zwangshandlungen 
haben  wir  bereits  im  Kapitel  hereditäre  Neuropathie  besprochen.  Dort  ist 
auch  kurz  von  der  psychopathischen  Minderwertigkeit 
die  Rede  gewesen.  Die  auf  dem  Boden  derselben  erwachsenden  psycho- 
tischen Zustände,  welche  ein  besonderes  Gepräge  aufweisen,  kommen 
mitunter  schon  im  späteren  Kindesalter  zur  Beobachtung  und  verdienen 
Beachtung  wegen  der  häufigen  Konflikte  mit  der  Ordnung  der  Familie  und 
der  bürgerlichen  Gesellschaft. 

Literatur:  Eine  übersichtliehe,  mit  viel  Literaturangaben  ausgestattete  Dar- 
stellung verdanken  wir  Ziehen:  Die  Geisteskrankheiten  im  Kindesalter,  Berlin,  Reu- 
ther &  Reichard,  3  Hefte,  1902 — 1906.  Vgl.  ferner:  Trüper,  Die  Anfänge  der  ab- 
normen Erscheinungen  im  kindlichen  Seelenleben,  Altenburg  1902  —  Demoor,  Die 
anormalen  Kinder,  Altenburg  1901  —  Zahlreiche  Artikel  in:  Die  Kinderfehler,  Zeit- 
schrift f.  Kinderforschung,  Langensalza  —  Weygandt ,  Leicht  abnorme  Kinder, 
Halle  (Carl  Marhold)  1905  —  Koch,  Die  psychoiDathischen  Minderwertigkeiten. 
Ravensburg,  Dornsche  Buchhandlung  1891 — 93  —  Ludwig  Strümpell,  Die  päda- 
gogische Pathologie,  2.  Aufl.,  Leipzig,  E.  Ungleich,  1892  Dr.  Theod.  Heller,  Grxmd- 
riß  d.  Heilpädagogik,  Leipzig  1904  —  Mönkemöller,  Geistesstörung  u.  Verbrechen 
im  Kindesalter,  Sammig.  von  Abhandig.  aus  d.  Gebiete  der  Pädagogik,  Psychol. 
u.  Physiol.,  Berlin  1903  —  Arno  Fuchs,  Dispositionsschwankungen  b.  normalen  und 
schwachsinnigen  Kindern.  Gütersloh  b.  C.  Bertelsmami  1904  —  H.  VogtM.  W.  Wey- 
gandt, Zeitschrift  f.  d.  Erforsclumg  u.  Behandlung  des  jugendlichen  Schwachsinns, 
Jena,  Gust.  Fischer,  I.  Band  1907  —  Berkhan,  Über  den  angeborenen  u.  früh  er- 
worbenen Schwachsinn  usw.  Braunschweig  1904  —  Ziehen,  Die  Prinzipien  u.  Me- 
thoden d.  Intelligenzprüfung,  Berlin,  S.  Karger,  1908  —  Laquer,  Die  ärztliche  Fest- 
stellung der  verschiedenen  Formen  des  Schwachsinns  in  den  ersten  Schuljahren, 
München,  Otto  Gmelin,  1909  —  Schmitz,  Zweck  u.  Einrichtung  d.  Hilfsschulen,  Lan- 
gensalza 1903  (Pädagog.  Magazin,  Heft  205)  —  Moses,  Die  hygien.  Ausgestaltung  d. 
Hilfsschule,  Leipzig,  Wilh.  Engelmann,  1906  — Anton,  Vier  Vorträge  über  Entwick- 
lungsstörungen b.  Kinde.  Berlin,  S.  Karger,  1908  —  Kluge,  Wesen  u.  Behandlung  d. 
geistig  abnormen  Fürsorgezöglinge,  Berlin,  Reuther  &  Reichard,  1905  —  Emil  Rai- 
mann, Die  Behandlung  \i.  LTnterbringung  geistig  Minderwertiger,  Leipzig  u.  Wien, 
Franz  Deuticke,  1907  —  Die  Hilfsschule,  Organ  d.  Verbandes  d.  Hilfsschulen  Deutsch- 
lands, Halle  a.  S.,  C.  Marhold,  11.  Jahrg.  1909.  —  Sehr  lesenswert  ist  auch  Alfred  von 
Lindheim,  Saluti  juventutis,   II.  Auflage,  Leijazig  u.  Wien,   Franz  Deuticke,  1908. 


Anhang. 

Verzeichnis  der  Anstalten  für  Imbezille  und  Schwerer- 
ziehbare   in    Deutschland,    Osterreich     und    der  Schweiz. 

Alsterdorf  (Hamburg),  ,,  Alsterdorf  er  Anstalten".  Unterricht  und  Fort- 
bildungsschule. 

St.  Andreas  auf  d.  Ochsenfelde,  Post  Sennheim  im  Elsaß  ,, Katholische 
Idiotenanstalt". 

Aue  im  Kr.  Schmalkalden,  ,, Pensionat  für  Schwachsinnige";  Unterricht. 
Basel,  ,,Zur  Hoffnung",  für  schwachsinnige  Kinder  von  8  bis  12  Jahren; 
Unterricht. 
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Berlin  -  Steglitz,  Viktoriastraße  1,  Privaterziehixngsanstalt  f.  geistig 
schwache  und  nervenkranke  Kinder.  Unterricht  und  heilpädagogische  Erziehung 
(Vorsteherin  Frl.  Marie  Russow;  Arzt  Dr.  S.  Placzek). 

Schloß  Bieberstein  bei  Aarau  i.  d.  Schweiz,  ,, Anstalt  f.  schwachsinnige 
Kinder".    Aufnahme  vom  6.  bis  12.,  Aufenthalt  bis  zum  18.  Jahre;  Unterricht. 

Biedermannsdorf  i.  Niederösterreich,  ,,Asyl  der  Stephaniestiftung"  für 
bildungsfähige  Kinder  vom  5.  bis  13.  Jahre;  Aufenthalt  bis  zum  18.  Jahre;  Unterricht. 

Bischweiler-Oberhofen  im  Unterelsaß,  ,,Evangel.  Blödenanstalt". 
Unterricht. 

Bremen,  Uthbrennerstr.  35,  ,, Pensionat  f.  geistig  zurückgebliebene  Kinder" 
vom  4.  bis  17.  Jahre. 

Bremen-Horn,  ,, Bremische  Idiotenanstalt"  f.  Bremer  Kinder  bis  zu 
18  Jahren;  Unterricht. 

Bremgarten  im  Aargau,  ,,St.  Joseph"  für  schwachsinnige  Kinder  von 
5  bis  15  Jahren;  Unterricht. 

Bruckberg  i.  Bayern,  ,, Anstalt  Schloß  Bruckberg"  für  Idioten  vom  6. 
Jahre  an. 

Budapest  I,  Alkotasgasse  2b,  ,, Landesanstalt  f.  bildungsfähige  Schwach- 
sinnige" vom  7./10.  bis  zum  18.  Jalire;  Unterricht. 

Bühl,  Wädensweil,  ,,Melchertsche  Anstalt,  Kinderasyl  Bühl",  bildimgsfähige 
Kinder  vom  3.  bis  15.  Jahre;  Unterricht. 

Bürgenfelde  bei  Oldenbiorg,  Idiotenanstalt";  Unterricht,  Fortbildungs- 
unterricht. 

Burgkundstadt  in  Bayern,  ,,Kretinenanstalt"  für  weibliche  Idioten, 
katholisch. 

Dalldorf  b.  Berlin,  ,,Städt.  Idiotenanstalt  f.  d.  Stadt  Berlin";  Unterricht. 

Darmstadt,   ,, Alicestift",  vom  5.  bis  18.  Jahre;  Unterricht. 

Dessau,  ,, Erziehungsanstalt  f.  schwachsinnige  Kinder",  Staatsanstalt  f. 
Anhalt,  vom  5.  bis  16.  Jahre. 

D  e  y  b  a  c  h  bei  Lautrach  in  Bayern,  ,,Kretinenanstalt"  f.  weibl.  Idioten,  Un- 
terricht und  Fortbildung. 

D  r  e  s  d  e  n  -  N.,  Oppelstr.  44b,  „W.  Schrödersche  Erziehungsanstalt  f.  Bil- 
dungsfähige". 

Ecksberg  bei  Mühldorf  am  Inn  (Oberbayern),  ,,Ivretinenanstalt  Ecksberg". 

Erlenbach  b.  Zürich,  „Martinsstiftung  zu  Marienfelde"  f.  bildimgsfähige 
Zöglinge  vom  6.  bis  16.  Jahre. 

Gemünden  a.  Main  (Bayern),  ,, Idiotenanstalt  St.  Josephshaus",  Freistel- 
len und  für  Privatkranke. 

M. -Gladbach  (Rheinprovinz),  „Evang.  Idioten-Erziehimgs-  und  Pflege- 
anstalt Hephata". 

Schwäb.  Gmünd  (Württemberg),  ,,St.  Laurentiuspflege";  bildungsfähige 
schwache  Kinder,  kathol. 

G  o  r  z  e  (Kr.  Metz),  ,, Bezirksarmenanstalt  von  Lothringen",  Idioten  und  Ge- 
brechliche aller  Art. 

Gotha  (S.-K.-G.),  „Herzogin  Marie- Stiftung";  Unterricht. 

Görlitz,   „Kahlbaumsche  Anstalt"  f.  jugendliche  Abnorme. 

G  r  e  m  s  d  o  r  f  i.  Bayern,  Post  Höchstadt  a.  Aisch,  ,,Wohltätigkeits-  und 
Pflegeanstalt". 

Großhennersdorf,  Bahn  Herrnhut,  ,,Kgl.  Landesanstalt  f.  schwach- 
sinnige Knaben";  Unterricht,  Privatkranke. 

Großhennersdorf,  Bahn  Herrnhut,  „Kolonie  f.  entlassene  Schwach- 
sinnige". 

G  i  g  g  i  n  g  ,  Niederösterreich,  Post  Kierling,  ,, Landespflege-  und  Beschäfti- 
gungsanstalt f.  schwachsinnige  Kinder"  aus  Nieder  Österreich ;  Idioten  imd  Epileptiker, 
vom  5.  bis  16.  Jahre. 

Halberstadt,    ,, Familienheim  f.  Geistesschwache";  Fortbildimgsklasse. 

Harzburg  (Bad),  E.  Rieches  Pensionat  für  geistig  zurückgebliebene  Kinder. 

Hasser  ode  b.  Wernigerode  am  Harz,  ,, Erziehungsanstalt  f.  schwachsinnige 
und  blödsinnige  Mädchen.  Zum  guten  Hirten".  Bildungsfähige  weibl.  Idioten,  bis  zum 
18.  Lebensjahre. 


Funktionelle  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


253 


Heggbach,  Post  Biberach,  „Pflegeanstalt". 

Herthen  (Baden),  ,,St.  Josephsanstalt",  privat,  f.  Idioten  aller  Art  u. 
jeden  Alters"  Schule,  Fortbildungsschule. 

Himmelkron  (Bayern),  ,,Blödenanstalt",  privat,  f.  weibl.  Idioten. 

Hochweitzschen  (Sachsen),  Post  Klosterbuch,  ,,Heil-  und  Pflegeanstalt", 
Epileptiker  nicht  unter  5  Jahren. 

Hof  heim  im  Taunus  (Reg.-Bez.  Wiesbaden),  ,, Familienpensionat"  für  sehwach- 
begabte  und  nervöse  Kinder  {Geschw.  Georgi);  Hausarzt  ist  Neurologe;  Unterricht. 

Holnstein  (Bayern,  Oberpfalz),  , .Institut  f.  schwachsinnige  Mädchen"; 
katholisch. 

Hubertusb  \irg  i.  Sachsen,  Post  u.  Bahn  Wermsdorf ;  keine  Schule,  Haus-, 
Garten-  und  Feldarbeit,  Flechten. 

Huttrop  (Reg.-Bez.  Düsseldorf),  ,, Franz  Sales-Haus".  Bildungsfähige  Idioten ; 
Unterricht. 

Idstein  i.  Taunus  (Reg.-Bez.  Wiesbaden),  ,, Erziehungsanstalt"  für  bildungs- 
fähige Zöglinge,  Altersgrenze  b.  d.  Aufnahme  d.  14.  Lebensjahr;  Unterricht. 

Jena,  Post  Wenigenjena,  „Triipers  Erziehungs-  und  Kindersanatorium  auf 
der  Sophienhöhe".  Bildungsfähige,  Schwachbegabte,  nervöse  oder  körjoerlich  ge- 
schwächte Kinder  vom  4.  bis  15.  Jahre. 

Karlshof  (Ivr.  Rastenburg  i.  Ostpreußen),  ,,Heil-  und  Pflegeanstalt  f.  Epi- 
leptische". 

Kattowitzin  Oberschlesien,  ,,Provinzial-Heil- u.  Pflegeanstalt";  Unterricht. 
Ketschendorf  b.  Fürstenwalde  a.  d.  Spree,  ,,Blödenanstalt  f.  Idioten"; 
Unterricht,  keine  Fortbildung. 
Kiel,  „Idiotenanstalt". 

Kienberg  b.  Gelternkinden, ,,  Anstalt  f.  schwachsinnige  Kinder";  Unterricht. 
Kloppenburg  i.  Oldenburg,  ,,St.  Vincenz  Idiotenanstalt";  Unterricht  und 
Fortbildimg,  kathol. 

Kosten  (Posen),  ,,Provinzial-Idiotenanstalt" ;  Unterricht. 

Kraschnitz  (Schlesien),  ,, Deutsches  Samariter-Ordens- Stift" ;  Unterricht. 

Kreuznach,  ,,Blödenanstalten" ;  Unterricht. 

Kriegstetten  (Schweiz),  ,, Anstalt  f.  schwachsinnige  Kinder",  nur  bil- 
dungsfähige, vom  6.  bis  18.  Jahre. 

Kropp   (Schleswig-Holstein),  ,, Pension  f.  Schwachsinnige". 

Langenhagen  (Hannover),  ,,Provinzial-Heil-  und  Pflegeanstalt  f.  Geistes- 
schwache"; Unterricht. 

Leipzig-Anger,  ,,H.  Witzeis  Erziehungsanstalt  f.  geistig  zm-ückgeblie- 
bene  Kinder". 

Lemgo  (Fürstentum  Lippe),  ,,Eben-Ezer"  für  Epileptische  und  Blöde;  Unter- 
richt und  Fortbildimg. 

Leschnitz  (Ober Schlesien),  ,, Erziehungsanstalt  f.  Geisteskranke  u.  bil- 
dungsfähige Idioten"  vom  6.  bis  14.  Jahre. 

Liebenau  (b.  Meckenbeuren  in  Württemberg),  ,, Pf  lege  u.  Bewahranstalt  f. 
Idioten";  Unterricht. 

Liegnitz  (Schlesien),  , .Wilhelm-  und  Augustastift",  Idiotenbildungs-  imd 
Pflegeanstalt  f.  d.  Reg.-Bez.  Liegnitz;  Fortbildungsimterricht. 

L  ü  b  b  e  n  (Prov.  Brandenburg),  ,, Brandenburgische  Irrenpflege-(Idioten-)An- 
stalt";  Unterricht. 

Mariaberg  b.  Mägerkingen  in  Württemberg;  ,, Heilanstalt"  f.  Idioten  vom 
6.  Jahre  ab;  L^nterricht. 

Marienhausen  b.  Assmannshausen  im  Rheingau,  ,, Idiotenanstalt  für  Bil- 
dungsfähige vom  4.  bis  18.  Jahre";  Unterricht. 

Markt  Lauter  hofen  in  Bayern,  ,,Ivretinenanstalt  Lauterhofen"  f.  weib- 
liche Idioten  vom  3.  Jahre  ab. 

M  a  s  a  n  s  b.  Chur,  ,, Erziehungsanstalt  f.  schwachsinnige,  bildungsfähige  Ivin- 
der";  vom  7.  bis  18.  Jahre;  LTnterricht. 

Mauren,  Kr.  Thurgau  i.  d.  Schweiz,  „Anstalt  für  bildimgsfähige,  schwach- 
sinnige Kinder"  vom  6.  bis  18.  Jalire. 

Möckern  b.  LeijDzig,  ,,Kernsche  Anstalt". 

Mosbach  in  Baden,  ,, Idiotenanstalt". 
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München,  Anstalt  für  geistig  zurückgebliebene  Kinder  (Direktor  Dr.  Kraus). 
München,  Geiselgasteig  b.  München.    Dr.  phil.  A.  Engelsperger,  Privat- 
erziehungsanstalt f.  geistig  abnorme  und  nervöse  Kinder. 

Neinstedt  a.  Harz,  ,, Elisabethstift"  für  Idioten;  Unterricht. 
Neuendettelsau  (Bayern),  ,,Blödenanstalt". 
Neuerkerode  (Braunschweig),  ,, Idiotenanstalt". 

Niedermarsberg,  Kr.  Brilon,  ,, Idiotenanstalt  des  St.  Johannesvereins" 
für  Idioten  aus  Westfalen  vom  4.  bis  17.  Jahre;  Unterricht. 

Nordhausen,  ,,B.  Wildts  Erziehungsanstalt  für  Schwachbegabte  Kinder 
besserer  Stände";  Unterricht  und  Fortbildimg.    6 — 16  Jahre. 

Nossen  (Sachsen),  ,,Sächsiehe  Landesanstalt"  für  schwachsinnige  Mädchen 
vom  5.  Jahre  ab;  Unterricht  und  Fortbildung. 

Polsingen  (Bayern),  ,, Anstalten  f.  männliche  Blöde  u.  Epileptische  aus 
Bayern",  vom  4.  Jahre  ab. 

Potsdam,  ,, Wilhelmsstift",  Brandenburgische  Provinzial-Anstalt  für  Idio- 
ten; nur  bildungsfähige,  6  bis  16  Jahre. 

Prag,    ,,Ernestinum"  f.  schwachsinnige  Ivinder;  Unterricht. 

Rastenburg  (Ostpreußen),  ,, Idiotenanstalt"  vom  6.  Jahre  an;  Unterricht. 

Regensberg,  Zürich ;  Privatpension  Rosengarten.  Erziehung  schwach- 
sinniger, bildungsfähiger  Kinder  vom  6.  bis  18.  Jahre. 

Roda  (Sachsen- Altenburg),  ,, Martinshaus"  für  Idioten  vom  6.  bis  16.  Jahre 
aus  S.-A. ;  Unterricht. 

Rothenburg  (Oberlausitz),  ,, Pflegehaus  Zoar",  männliche  Idioten. 

Schloß  Rudersdorf  b.  Fürstenfeld  in  Steiermark.  Staatl.  konzess.  Er- 
ziehungs-  u.  Pflegeanstalt  f.  nervöse,  schwächliche,  minderbefähigte  u.  schwererzieh- 
bare Individuen. 

St.   Ruprecht  (Steiermark),  ,, Piusstift"  für  Idioten  vom  5.  Jahre  ab. 

Schland  am  Rothstein  (Oberlausitz),  ,, Martinstift" ;  Idioten  vom 
5.  Jahre;  Unterricht. 

Scheuern  (Reg. -Bez.  Wiesbaden),  „Anstalt  für  Blödsinnige";  Unterricht. 

Schleswig,  „Prov.-Idiotenanstalt",  Idioten  vom  6.  bis  20.  Jahre;  Unterricht. 

Schreiberhau  i.  Riesengebirge,  ,, Rettungshaus  u.  Idiotenanstalt",  Idioten 
vom  6.  Jahre  an. 

Schwerin,  ,, Großherzogliche  Bildungs-  und  Pflegeanstalt  für  geistes- 
schwache Kinder",  Landesangehörige  vom  4.  bis  18.  Jahre,  z.  T.  Unterricht,  z.  T. 
Verpflegung,  Beschäftigung. 

S  iegmar  b.  Chemnitz,  ,,Blödenpflegeanstalt  Eben-Ezer";  Idioten  ohne  Un- 
terricht. 

Sophienhöhe  siehe  Jena. 

Steglitz  b.  Berlin,  siehe  Berlin  -  Steglitz. 

Stetten  (Württemberg),  ,,Heil-  und  Pflegeanstalt  für  Schwachsinnige  und 
Epileptische".  Jugendliche  u.  bildungsfähige  Schwachsinnige  und  heilbare  Epileptiker. 
Stettin,  „Kückenmühler  Anstalten".  Idioten  und  Epileptiker.  Unterricht. 
Straubing  (Bayern),  ,, Anstalt  f.  männl.  &etinen  u.  Heilbare";  Unterricht. 
T  h  al  e  am  Harz,  ,,Asyl  Kreuzhülfe",  Idiotenanstalt;  z.  T.  Unterricht. 
Thale  am  Harz,  „Gnadenthal",  Idioten;  keine  Schule. 

T  e  t  z  e  1  bei  Saturelle,  Post  u.  Bahn  Neuhaidensieben,  „Asyl  Kreuzhülfe", 
Idioten;  Unterricht. 

Tilbeck,  Münster  i.  Westfalen,  ,, Stift  Mariahilf",  Heil-  und  Pflegeanstalt 
für  epileptische  und  geisteskranke  Frauen  und  Mädchen  aus  Westfalen. 

Treysa,  Reg. -Bez.  Kassel,  „Evangel.  Erziehungsanstalt  f.  schwachsinnige 
Kinder  Hephata",  Idioten  vom  4.  bis  20.  Jahre;  Unterricht. 

Uchtspringe,  Landesirrenanstalt  der  Provinz  Sachsen.  Daselbst  auch 
vortreffliche  Schule  und  systematische  Behandlung. 

Ursberg  i.  Schwaben  (Bayern),  ,,Ursberger  Anstalten",  Idiotenanstalt,  zahl- 
reiche Freistellen. 

Volmerdingen,  Reg.-Bez.  Minden,  ,,Blödenanstalt  Wittekindshof";  Idio- 
ten; Unterricht. 

Walzenhausen  (Appenzell),  Asyl  „Schutz";  Idioten  vom  4.  bis 
18.  Jahre. 
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Weimar,  Dr.  Cecil  Brodmeiers  Erziehungsanstalt  für  Knaben.  Leichtere 
Schwachsinnsformen,  in  der  Schule  Zurückgebliebene. 

Weinfelden,  ,, Anstalt  für  körperlich  und  geistig  Zurückgebliebene"  bil- 
dungsfähige Kinder  schulpflichtigen  Alters. 

Weißenheim,  Kanton  Bern,  ,, Anstalt  für  arme,  schwachsinnige  Kinder". 

Wetterscheid,  Kr.  Naumburg  a/S.,  Dr.  Jacobis  Landwirtschafts-  u. 
Gartenbauinstitut  für  nervöse  u.  fehlerhaft  veranlagte  Knaben  u.  Jünglinge. 

Wien  XIX,  Langackergasse  12,  Station  Nußdorf,  ,, Privaterziehungsanstalt" 
für  geistig  abnorme  und  nervöse  Kinder  vom  4.  bis  18.  Jahre. 

Zehlendorf-Berlin  W.,  „Villa  Margarethe",  Privatheil-  und  Pflege- 
anstalt für  krampf leidende  Knaben  bis  zu  14  Jahren. 

Zürich-Hottingen,  ,, Anstalt  für  schwachsinnige  Mädchen".  Bildungs- 
fähige vom  7.  bis  16.  Jahre. 


Erkrankungen  der  Meningen. 


Von 


Professor  Dr.  Martin  Thiemich  in  Magdeburg. 


Allgemeine 
patho- 
logische 
Ver- 
änderungen. 


Allgemeine 
klinische 
Symptome. 


Kopf- 
schmerz. 


Psychisches 
Verhalten. 


Einleitung. 

Das  anatomische  Verhalten  der  Meningen  unterscheidet  sich 
beim  Kinde  nicht  in  kUnisch  bedeutsamer  Weise  von  dem  beim  Erwach- 
senen. 

Von  den  pathologischen  Veränderungen  beanspruchen  die 
akuten  und  subakuten,  durch  bakterielle  Entzündungen  bedingten  das 
Hauptinteresse;  neben  ihnen  kommen  die  chronischen  Formen,  die  zuerst 
von  Quincke  beobachtete  Meningitis  serosa  als  Folge  angioneurotischer 
Störungen  und  die  von  den  Meningen  ausgehenden  Tumoren  in  Betracht, 
welche  an  einer  anderen  Stelle  dieses  Werkes  behandelt  werden. 

Die  klinischen  Symptome,  aus  welchen  wir  auf  eine  Er- 
krankung der  Hirnhäute  schließen,  sind  mit  Ausnahme  des  niemals  fehlen- 
den, aber  natürlich  bei  jungen  Kindern  unsicher  zu  beurteilenden  Kopf- 
schmerzes indirekte  Symptome,  insofern  das  darunterliegende  nervöse  Ge- 
webe gedrückt  oder  infiltriert  oder  in  seiner  Blutversorgung  gestört  wird. 
Dadurch  werden  eine  große  Zahl  von  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen 
hervorgerufen,  deren  mannigfaltige  Gruppierung  die  verschiedenen  khni- 
schen  Bilder  ergibt,  die  wir  weiterhin  kennen  lernen  werden. 

Ein  für  die  Meningitis  pathognomonisches 
Symptom,  ohne  dessen  Vorhandensein  die  Dia- 
gnose Meningitis  nicht  gestellt  werden  darf,  gibt 
es  nicht,  doch  treten  in  dem  verwirrend  bunten  Bilde  immerhin  einige 
Symptome  durch  Häufigkeit  und  relative  Eindeutigkeit  derart  hervor,  daß 
sie  als  Kardinalsymptome  vorangestellt  zu  werden  verdienen, 
ehe  wir  die  teils  nach  ätiologischen,  teils  nach  pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkten  erfolgende  Einteilung  der  Meningitiden  besprechen. 

Das  erste  ist  der  Kopfschmerz,  der  wenigstens  beim  Kinde  jenseits 
des  ersten  Lebensjahres  wohl  niemals  bei  einer  Meningitis  fehlt.  Wie  viel- 
deutig er  aber  ist,  braucht  nicht  ausgeführt  zu  werden. 

Das  zweite  Symptom  ist  die  Störung  des  Bewußtseins  oder  allgemeiner 
gesagt  des  psychischen  Verhaltens.  Von  leichten  Wesensveränderungen, 
wie  z.  B.  Unlust  beim  Spielen,  Weinerlichkeit  und  Abneigung  gegen  früher 
spurlos  vertragene  Vorgänge  und  Reize  wie  gegen  Nahrungsaufnahme, 
weiter  zu  Schläfrigkeit  und  Mattigkeit  ohne  eigenthch  normal  tiefen  Schlaf, 
zu  Apathie,  die  nur  schwer  zu  beseitigen  ist,  bis  zum  tiefen  reaktionslosen 
Koma  durchläuft  dieselbe  die  verschiedenartigsten  und  —  wie  wir  betonen 
müssen  —  vieldeutigsten  Stadien.  Aber,  und  das  ist  wichtig,  sie  fehlt  bei 
längerer  Beobachtung  niemals. 
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Als  drittes  Symptom  möchten  wir  das  Fieber  nennen.  Wir  müssen 
dabei  von  der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  und  von  der  Quinckeschen 
Meningitis  serosa  absehen  und  hervorheben,  daß  bei  kurzer  Beobachtung 
das  Fieber  ganz  fehlen  und  auch  bei  längerer  nur  sehr  gering  sein  kann. 
Über  die  Vieldeutigkeit  des  Symptoms  ist  kein  Wort  zu  verlieren,  nur  ist  es 
vielleicht  nicht  überflüssig,  daran  zu  erinnern,  wie  häufig  überhaupt  bei 
Kindern  auch  die  sorgfältigste  Untersuchung  über  Fieber  selbst  von  tage- 
und  wochenlanger  Dauer  keine  Aufklärung  gibt. 

Der  Entzündungsprozeß  an  den  Meningen  bedingt  nicht  ausnahmslos, 
aber  sehr  oft  eine  intrakranielle  Drucksteigerung ,  deren  mehr  oder  minder 
konstante  Symptome  wir  beobachten.  Wir  nennen  das  (zerebrale)  Er- 
brechen, Störungen  der  Pupillenreaktion,  die  Ungleichheit  und  Irregidarität 
des  Pulses,  seine  Verlangsamung  im  Beginne  und  seine  durch  Vaguslähmung 
erklärte  Beschleunigung  gegen  Ende  des  Leidens,  die  Steigerung  der  Sehnen- 
tmd  Periostrejlexe,  die  Hypertonie  der  Musktdatur  usw.  Eine  besondere 
Form  dieser  Hypertonie  findet  sich  fast  konstant  bei  Lokalisation  des 
meningitischen  Prozesses  in  der  hinteren  Schädelgrube,  die  Nackensteifig- 
keit {Opisthotonus).  Sie  äußert  sich  in  ausgesprochenen  Fällen  durch  eine 
schmerzhafte  Spannung  der  Nackenmuskulatur,  durch  welche  der  Kopf 
nach  rückwärts  gezogen,  ,,in  die  Kissen  gebohrt"  ^\■ird,  in  den  geringeren 
Graden  durch  einen  (infolge  des  Schmerzes  reflektorisch  ausgelösten) 
Widerstand  gegen  passive  Vorwärts-,  weniger  gegen  Seitwärtsbewegung 
oder  Drehung  des  Kopfes,  und  sie  kann  auch  in  geringen  Graden  dadurch 
erkannt  werden,  daß  beim  Aufsetzen  des  Kranken  die  Knie  wegen  Spasmen 
der  Flexoren  nicht  gestreckt  werden  können  (/i er?^ i'grsches  Phänomen).  Be- 
merkenswert ist,  daß  besonders  bei  erheblicher  Beteiligung  der  spinalen 
Meningen  auch  eine  ausgesprochene  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  ohne 
gleichzeitig  vorhandene  Nackensteifigkeit  auftreten  und  ebenfalls  das 
Kernig?>c\\Q  Symptom  hervorrvifen  kann.  Die  Nacken- Wirbelsäulensteifig- 
keit  ist,  wenn  andere  Ursachen  derselben  von  selten  der  Knochen  oder 
Weichteile  (Spondylitis,  Muskelrheumatismus,  Drüsenschwellungen)  bzw. 
bestimmte  Affektionen  des  Nasenrachenraumes  {Pfeiffersches  ,, Drüsen- 
fieber") und  Hysterie  ausgeschlossen  Averden  können,  ein  sehr  wertvolles 
Symptom,  nur  fehlt  es  in  sehr  vielen  Fällen. 

Es  ist  klar,  daß  die  intrakranielle  Drucksteigerung  dann  am  sichersten 
zur  Diagnose  der  Meningitis  verwendet  werden  kann,  wenn  sie  direkt  nach- 
weisbar^) und  nicht  aus  anderen,  vieldeutigen  Symptomen  erschlossen 
wird.  Diese  Möglichkeit  haben  wir  nun  bei  Säughngen  mit  genügend 
weiter  Stirnfontanelle.  In  der  Tat  ist  die  von  Tag  zu  Tag  zunehmende  Vor- 
wölbung und  Spannung  der  Fontanelle  eines  der  sichersten  Zeichen  der 
Meningitis  im  frühen  Lebensalter  und  um  so  wertvoller,  als  in  dieser  Zeit 
die  anderen  genarmten  Symptome  schwer  festzustellen  oder  Avegen  ihrer 
Vieldeutigkeit  ^^•enig  verwertbar  sind.  Allerdings  ist  die  Spannungszu- 
nahme der  Fontanelle  nur  beim  ruhigen,  nicht  schreienden  Kinde  von  Be- 
deutung und  ferner  dann,  wenn  andere  Ursachen,  z.  B.  Pneumonien  u.  dgl., 
ausgeschlossen  werden  können.  Eine  brettharte,  pulslose  Fontanelle  trotz 
starker  Wasserverarmung  infolge  von  Durchfällen  sahen  wir  gelegent- 


Fieber. 


Intrakra- 
nielle Druck- 
steigernng 
und  ihre 
Folgen. 


Nacken- 
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Feststellung 
der 
Druck- 
Steigerung. 


*)  Auf  die  Lvimbalpunktion  kommen  wir  weiter  unten  zu  sprechen, 
Thlemich-Zappert,  Krankheiten  d.  Xervensj'stenis.  17 
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lieh  bei  Sinusthrombose  septischer  Säuglinge,  ohne  daß  eine  Meningitis 
bestand. 

Wenn  wir  schließhch  darauf  hinweisen,  daß  unter  gewissen  Umständen 
eine  Meningitis  völlig  symptomlos  verlaufen  bzw.  durch  die  Symptome 
eines  anderen  primären  Leidens  verdeckt  werden  kann,  so  ist  ohne  weiteres 
verständhch,  eine  wie  unschätzbare  Erweiterung  unserer  diagnostischen 
Hilfsmittel  wir  der  von  Quincke  ersonnenen  Lumbalpunktion  verdanken, 
auf  deren  Ergebnisse  wir  bei  den  einzelnen  Meningitisformen  eingehen 
werden. 

Die  akut  entzündlichen  Veränderungen  der  Meningen  sind  teils  seröse, 
teils  eiterige,  doch  besteht  zwischen  beiden  kein  prinzipieller  Unterschied, 
wenn  auch  der  eine  Infektionserreger  gewöhnlich  diese,  der  andere  jene 
Form  bevorzugt.  Wichtig  ist,  daß  zum  Zustandekommen  einer  Eiterung 
ein  entsprechend  langer  Zeitraum  zwischen  Infektion  und  Tod  vergangen 
sein  muß.  Tritt  der  Tod  schon  nach  wenigen  Stunden  infolge  der  schweren 
Giftwirkung  des  Infektionserregers  ein,  dann  finden  wir  nur  ein  seröses 
Exsudat,  selbst  wenn  der  Erreger  sonst  exquisit  Eitererreger  ist. 

Die  Schwierigkeit,  die  frühen  Stadien  der  Entzündung  an  der  Leiche  zu  erken- 
nen, macht  es  verständhch,  daß  die  eitrigen  und  die  mit  reichHcher  seröser  Exsuda- 
tion einhergehenden  Formen  (wie  z.  B.  die  tuberkulöse  Meningitis)  länger  und  besser 
bekannt  sind  als  diejenigen,  bei  denen  nur  eine  geringfügige  seröse  Durch tränkung 
der  Leptomeninx  und  leichte  mikroskopische  Veränderungen  derselben  sowie  der 
Hirnoberfläche  gefunden  werden. 

Und  doch  haben  in  den  letzten  Jahren  gerade  diese  Fälle  ein  eifriges  Studium 
erfahren  und  eine  so  große  klinische  Wichtigkeit  erlangt,  daß  ihre  eingehende  Be- 
sprechung im  Verlaufe  dieses  Kapitels  geboten  ist. 

Von  den  Eintrittspforten  und  Infektionswegen  der  Meningitiserreger  wird  bei 
den  einzelnen  Formen  die  Rede  sein. 


Erkrankungen  der  Dura  mater. 


Meningeal- 
apoplexie. 


Pacliy- 
meningitis 
liaemor- 
rtiagica 
interna. 


Unter  den  Erkrankungen  der  harten  Hirnhaut  haben  nur  zwei  eine 
gewisse  klinische  Bedeutung,  die  Merdngealapoplexie  und  die  Pachy- 
meningitis  liaemorrhagica  interna. 

Unter  dem  Namen  Meningealapoplexie  fassen  wir  die  Blutungen  aus 
den  in  der  Dura  verlaufenden  Gefäßen  zusammen. 

Da  dieselben  meist  die  unmittelbare  Folge  von  schweren,  oft  von  einer  Com- 
motio  cerebri  begleiteten  Schädeltraumen  sind,  so  erscheint  eine  Schilderung  ihrer 
klinischen  Symptome  hier  entbelxrlich.  Soweit  diese  Blutungen  diagnostizierbar  und 
einer  Behandlung  zugänglich  sind,  findet  sie  der  Leser  in  den  chirurgischen  Lehr- 
und  Handbüchern  dargestellt.  Nur  ein  Punkt  verdient  besondere  Erwähnung.  Bei 
schweren  Entbindungen  kommt  es  sehr  häufig  zu  pachymeningealen  Blutxmgen,  die 
je  nach  ihrer  Ausdehnung  entweder  unter  den  Erscheinungen  der  Hirnkompression 
in  wenigen  Stunden  oder  Tagen  zum  Tode  führen  oder  vorübergehende  Reizerschei- 
nungen hervorrufen  oder  zunächst  symptomlos  verlaufen,  imi  mitunter  allmählich 
zerebrale  Veränderungen  nach  sich  zu  ziehen ;  als  Ausdruck  derselben  stellen  sich  dann 
Krankheitsbilder  ein,  die  zu  der  Gruppe  der  infantilen  Zerebrallähmung  gehören. 
Übrigens  sind  derartige  pachymeningeale  Blutungen  oft  mit  solchen  aus  den  lepto- 
meningealen  Gefäßen  kombiniert. 

Die  Pachymeningitis  haemorrhagica  interna  beansprucht  heute  inso- 
fern das  Interesse  des  Kinderarztes,  als  sie  in  manchen  Fällen  durch  die 
Lumbalpunktion  der  Diagnose  und  Therapie  zugänghch  geworden  ist.  Der 
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anatomische  Vorgang  ist  der,  daß  sich  bei  in  ihrem  Allgemeinzustande  durch 
Ernährungsstörungen,  Lues,  Rachitis,  Infektionen  u.  dgl.  (auch  Skor- 
but) herabgekommenen  Kindern  der  ersten  Lebensjahre  meist  im  An- 
schlüsse an  ein  mehr  minder  schweres  Schädeltrauma  eine  Exsudation 
von  der  inneren  Lamelle  der  Dura  einstellt,  wodurch  zu- 
nächst ein  seröser  Hydrocephalus  externus  entsteht.  In 
diesen  Erguß  hinein  erfolgen  dann  schubweise  pachymeningitische  Blu- 
tungen, wodurch  die  Zerebrospinalflüssigkeit  blutig  tingiert  werden  kann. 
Das  klinische  Bild  gleicht,  abgesehen  von  der  Fieberlosigkeit,  im  großen 
und  ganzen  den  akuten  Leptomeningitiden  und  wird  beherrscht  von  den 
Symptomen  des  allmähhch  mit  oder  ohne  vorausgegangene  Reizerschei- 
nungen auftretenden  Hirndruckes  (Vorwölbung  der  Fontanelle,  Stauungs- 
papille, Retinalblutungen,  Erbrechen,  Pulsanomalien,  hydrozephalischer 
Blick,  allmähhch  Entwicklung  einerhydrozephalischen  Schädelvergrößerung). 
Unter  Zunahme  der  Druckerscheinungen  kann  der  Tod  eintreten,  in 
anderen  Fällen  kommt  mit  dem  Abklingen  des  exsudativen  Prozesses  das 
Schädelwachstum  zum  Stillstand  oder  sogar  zur  Rückbildung;  in  anderen 
wieder  treten  schubweise  Rezidive  auf. 

Die  Diagnose  ist  bei  dem  Bestände  der  kurz  erwähnten  Symptome  Diagnose, 
sicher,  wenn  die  Lumbalpunktion  unter  erhöhtem  Drucke  ein  gleichmäßig 
blutig  tingiertes  Punktat  ergibt,  was  aber  nur  möglich  ist,  wenn  die  Arach-  Therapie, 
noidea  eingerissen  und  dadurch  eine  Kommunikation  zwischen  dem  Sub- 
duralraum  des  Schädels  und  dem  Wirbelkanal  hergestellt  ist  (Qtäncke). 
In  diesem  Falle  kann  die  durch  die  Punktion  bewirkte  Druckverminderung 
in  der  Schädelkapsel  eine  prompte  Besserung  des  Befindens  und 
eine  raschere  Aufsaugung  des  Exsudates  herbeiführen,  ohne  daß  es  zu  neuen 
Hämorrhagien  in  dasselbe  hinein  kommt.  Damit  ist  dann  die  Möglichkeit 
einer  definitiven  Heilung  gegeben.  Bei  abgekapseltem  Hämatom  kann  der 
Liquor  klar  abfheßen.  Dann  muß  der  Nachweis  von  Retinalhämorrhagien, 
v/elche  bei  der  Pachymeningitis  haemorrhagica  anscheinend  konstant,  bei 
andern  Meningitisformen  jedenfalls  viel  seltener  sind,  Verdacht  erwecken. 
Finkelstein  hat  denselben  in  einem  Falle  durch  die  Kopfpunktion  bestätigen 
können.  Zur  Verhinderung  neuer  Blutungen  haben  sich  ihm  und  seinem 
Schüler  Misch  subkutane  Gelatineinjektionen  (20ccm  des  10%  Merckschen 
Präparates)  bewährt.  Daß  außerdem  eine  sorgfältige  Pflege  und  Ernährungs- 
therapie erforderlich  ist,  bedarf  keiner  Ausführung. 

Literatur  :  Schnitze,  Die  Kranldieiten  der  Hirnhäute  etc.  Xothnagel 
Bd.  IX.  Wien  1901.  Göppert,  Jahrb.  f.  Khk.  Bd.  61,  Misch,  ebenda  Bd.  62.  Finkel- 
stein, Lehrbuch  der  Säuglingskrankheiten,  1905,  Bd.  I,  S.  230.  Freund,  Mon. -Schrift 
f.  Khd.  Bd.  VII  No.  10  (1909). 
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Unter  den  akuten  und  subakuten  Leptomeningitiden  imterscheidet 
man  gewöhnlich  teils  nach  dem  pathologisch-anatomischen  Bilde,  teils 
nach  der  Natur  des  Kranklieitserregers  folgende  Formen:  erstens  die  hiber- 
kulöse,  zweitens  die  eiterige  Meningitis,  drittens  die  sog.  epidemische  Zere- 
hrosj)inahneningitis  oder  Genichstarre.  Während  die  erste  und  dritte  dieser 
Formen  durch  ganz  bestimmte  Infekte  erzeugt  werden,  kann  die  eiterige 
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Meningitis  durch  alle  möglichen  Mikroorganismen,  welche  pyogene  Eigen- 
schaften entfalten,  hervorgebracht  werden.  Diesen  anatomisch-bakterio- 
logischen Typen  entsprechen  gewisse  klinische  Verlaufsarten,  während  die 
Augenblicksbilder  oft  eine  Erkennung  des  zugrunde  liegenden  Typus  nicht 
zulassen. 

Wir  beginnen  mit  der  Schilderung  der  Meningitis  tuber- 
c  u  1  o  s  a  oder  basilaris  (basali  s)^). 
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Meningitis  tuberculosa. 

Der  Erreger  der  tuberkulösen  Meningitis  ist  stets  der  ^ocÄsche 
Tuberkelbazillus. 

Seine  geringe  Fähigkeit,  Eiterung  zu  erregen,  ist  bekannt,  so  daß  jede  einiger- 
maßen erhebliche  Eiterung,  welche  man  nicht  ganz  selten  bei  der  tuberkulösen  Älenin- 
gitis  findet,  den  Verdacht  einer  Mischinfektion  nahelegen  muß.  Dieselbe  kann  durch 
eine  Reihe  von  Mikroorganismen  zustande  kommen,  am  häufigsten  durch  den  Meningo- 
cocctis  intracellularis  imd  den  Pneumokokkus.  Auf  den  Verlauf  der  Krankheit 
scheint  dies  ohne  großen  Einfluß  zu  sein,  eher  noch  auf  den  anatomischen  Prozeß  imd 
besonders  auf  die  Zellbeimengungen  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit. 

So  oft  auch  klinisch  die  tuberkulöse  Meningitis  den  Eindruck 
einer  selbständigen  Krankheit  hervorruft,  indem  sie  bis 
dahin  gesunde  Kinder  befällt,  so  ist  doch  daran  festzuhalten,  daß  sie  stets 
eine  sekundäre  Erkrankung  darstellt. 

Der  primäre  tuberkulöse  Krankheitsherd  kann  in  immittelbarer  Nähe  der 
Meningen  gelegen  sein,  in  der  Nase  [Demme),  in  den  Wirbel-  oder  Schädelknochen,  im 
Mittelohr  und  den  Zellen  des  Processus  mastoideus.  Auf  dem  Lymphwege  dringt  der 
Tuberkelbazillus  in  die  Meningen  ein,  um  sich  dort  unter  günstigen  Bedingungen  an- 
zusiedeln und  zu  vermehren.  Auch  durch  die  Lymphscheiden  der  Nerven  kann  wohl 
gelegentlich  der  Bazillus  in  die  Hohlräume  der  spinalen  und  zerebralen  Meningen 
gelangen,  ein  Infektionsmodus,  auf  den  besonders  Strümpell  und  Leube  hingewiesen 
haben. 

Im  allgemeinen  scheint  diese  Infektion  per  contiguum  viel  seltener,  als  die  meta- 
statische Verbreitung  der  Keime  durch  die  Blutbahn.  Dafür  spricht  die  Anordnimg 
der  miliaren  Tviberkel  entlang  den  Gefäßen  der  Leptomeninx,  mitimter  derart,  daß 
die  Endausbreitungen  nur  eines  einzigen  oder  einiger  weniger  größerer  Aste  befallen 
sind.  Die  primären  Herde  liegen,  entsprechend  dem  vorherrschenden  Charakter 
der  kindlichen  Tuberkulose  überhaupt,  meist  in  irgendwelchen  Lymphdrüsen- 
stationen. Unter  diesen  sind  die  Drüsen  am  Hals  und  Kieferwinkel,  welche  die 
Lymphe  des  Mundes  und  Rachens  aufnehmen,  und  ganz  besonders  die  Bronchial- 
und  Mediastinaldrüsen  am  häufigsten  die  wahrscheinliche  Infektionsquelle,  allerdings, 
wie  schon  gesagt,  mittelbar  auf  dem  Umwege  durch  die  Blutgefäße.  Die  Einbruchs- 
stelle des  tuberkulösen  Virus  in  dieselben  ist  an  der  Leiche  keineswegs  immer  zu 
finden,  sie  ist  aber  schon  von  Huguenin  und  später,  nachdem  Weigert  durch  seine 
Arbeiten  die  Aufmerksamkeit  auf  diesen  Punkt  hingelenkt  hatte,  auch  von  andern 
so  oft  gefunden  worden,  daß  dieser  Infektionsmodus  ohne  Zweifel  feststeht. 

Außer  den  Drüsen  kann  natürlich  eine  Lungen-  oder  Knochen-  oder  Urogenital- 
tuberkulose den  primären  Herd  abgeben.  Fast  immer  findet  sich  an  der  Leiche  eine 
Miliartuberkulose  der  Leber,  Milz  usw.,  in  allerdings  oft  so  geringer  Entwicklung,  daß 
sie  der  klinischen  Diagnose  unzugänglich  bleibt.  So  nahezu  konstant  also  bei  bestehen- 
der Meningitis  die  miliare  Tuberkulose  in  andern,  nicht  nervösen  Organen  gefunden 


^)  Der  Name  M.  basalis  wird  vielfach,  besonders  in  der  englisch-amerikanischen 
Literatur,  auch  zur  Bezeichnung  nicht  tuberkulöser  (z.  B.  durch  Pneumokokken 
hervorgerufener)  an  der  Gehirnbasis  lokalisierter  Hirnhautentzündungen  verwendet. 
Da  gegen  diesen  Gebrauch  logischerweise  nichts  einzuwenden  ist,  ist  es  zweckmäßiger, 
die  tuberkulöse  Form  stets  als  solche  und  nicht  als  basale  zu  bezeichnen. 
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wird,  so  häufig  sind  andererseits  die  Fälle,  in  denen  trotz  ausgedehnter  miliarer 
Tuberkulose  des  ganzen  Organismvis  die  Leptomcninx  verschont  geblieben  ist.  Diese 
Tatsache  stellt  eins  der  interessantesten  Problerne  der  Meningitispathogenese  dar. 

Je  weniger  gesetzmäßig,  wie  wir  sehen,  die  Ausbreitung  der  Tuber- 
kulose im  Körper  erfolgt,  so  daß  wir  in  einem  bestimmten  Stadium  der- 
selben ihr  Übergreifen  auf  die  Meningen  erwarten  oder  ansagen  könnten, 
um  so  mehr  ist  das  Suchen  nach  Gelegenheitsur  sacken  für  dies  Geschehen 
berechtigt,  auch  Avenn  wir  nicht  über  eine  gewisse  Wahrscheinhchkeit 
hinaus  zu  sicherer  Einsicht  gelangen. 

In  erste  Linie  dürfen  wir  hier  fieberhafte  infektiöse  Erkrankungen 
stellen,  besonders  die  Masem  und  den  Keuchhusten;  sie  wirken,  wie  alle 
Gelegenheitsursachen,  dadurch,  daß  sie  einen  lokalisierten,  mehr  oder 
minder  ruhenden  tuberkulösen  Prozeß  von  neuem  anregen.  Bezüglich  des 
Keuchhustens  müssen  wir  aber  darauf  hinweisen,  daß  es  oft  fraglich  bleibt, 
ob  nicht  die  krampfhaften  Hustenanfälle  bereits  der  Ausdruck  einer  fort- 
geschrittenen Bronchialdrüsentuberkulose  gewesen  sind.  Sicherer  scheint 
von  den  Masern,  daß  sie  eine  bis  dahin  latent  gebliebene  Drüsentuber- 
kulose zu  rascher  miliarer  Verbreitung  —  auch  auf  die  Meningen  —  an- 
fachen können. 

Strittig  ist  die  auslösende  Bedeutung  des  Traumas,  wenigstens  des  mäßig 
starken  stumpfwirkenden  Schädeltraumas.  Wird  durch  Stoß  oder  Quetschung  ein 
tuberkulöser  Herd  getroffen,  so  kann  dies  natürlich  den  Ausbruch  einer  allgemeinen 
Miliartuberkulose  mit  Meningitis  zur  Folge  haben.  Wir  sehen  das  z.  B.  nach  forcierter 
Redression  eines  spondylitischen  Gibbus  oder  einer  tuberkulösen  Koxitis,  nach  Drü- 
senoperationen am  Halse  usw. 

Weniger  sicher  ist  die  auslösende  Rolle  von  Schädel  träumen,  wie  z.  B.  eines 
Hinstürzens  auf  ebener  Erde,  eines  Falles  aus  dem  Bette,  vom  Stuhle  od.  dgl.,  eines 
Anrennens  mit  dem  Kopfe  an  ein  Möbelstück  usw.,  wenn  dem  Unfälle  selbst  zunächst 
keinerlei  zerebrale  Symptome  folgen.  Jedenfalls  müssen  wir,  um  diesen  Zusammen- 
hang als  begründet  anzunehmen,  verlangen,  daß  die  Zeit  zwischen  Schädeltrauma 
und  Ausbruch  der  Meningitis  ungefähr  derjenigen  entspricht,  welche  im  Tierexperi- 
mente nötig  ist,  eine  tuberkulöse  Meningitis  zu  erzevigen. 

Rob.  Koch  (zit.  nach  Baumgarten:  Patholog.  Mykologie  1890)  sah  nach  intra- 
venöser Injektion  18 — 19  Tage  bis  zum  Ausbruche  einer  mikroskopisch  wahrnehm- 
baren Miliartixberkulose  vergehen.  L.  Martin  (Compt.  rend.  de  la  See.  de  Biol.  1898, 
Bd.  50,  S.  273)  je  nach  der  Disposition  seiner  Versuchstiere  und  der  Konzentration 
der  Kulturaufschwemmung  kürzere  oder  längere  Zeit.  Auf  Grund  dieser  experimen- 
tellen Befunde  werden  wir  für  diejenigen  Fälle,  in  denen  der  Tod  schon  wenige  Stun- 
den oder  Tage  nach  dem  Trauma  erfolgt,  annehmen  müssen,  daß  dasselbe  nur  eine 
anatomisch  schon  vorhandene  Meningitis  klinisch  in  Erscheinung  treten  ließ,  wir  wer- 
den aber  die  traumatische  Ätiologie  gelten  lassen  können  in  denjenigen  Fällen,  in  wel- 
chen 8 — 10  Tage  mindestens,  meist  aber  3 — ^  Wochen  zwischen  Schädeltrauma  imd 
dem  ersten  Auftreten  meningitischer  Erscheinungen  verstreichen.  Beobachtimgen 
dieser  Art  sind  mehrfach  beschrieben  und  von  uns  bei  sj)ezieller  Aufmerksamkeit  auf 
diesen  Punkt  recht  häufig  gemacht  worden.  So  auffallend  oft  tritt  etwa  in  der  vierten 
Woche  nach  dem  Sturze  oder  Schlage  die  Meningitis  ein,  daß  wir  an  einen  Zufall 
nicht  glauben  können. 

Neben  den  Infektionskrankheiten  und  den  Traumen  spielen  andere 
als  Hilf  Sursachen  der  tuberkulösen  meningitischen  Erkrankung  angegebenen 
Momente:  Sonne?istich,  Alkoholmißbrauch,  geistige  Überanstrengung  und 
heftige  seelische  Erregungen  u.  dgl.  jedenfalls  eine  unklare  und  untergeord- 
nete Rolle.  Zu  erwähnen  wäre  nur  noch,  daß  der  Bestand  einer  chronischen, 
nicht  tuberkulösen  Mittelohr erhrankung  auffallend  häufig  bei  an  Menin- 
gitis tuberculosa  Erkrankenden  nachzuweisen  ist  und  wohl  disponierend 
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wirkt  (Haike).  Die  besonders  bei  jungen,  sonst  gesunden  Kindern  der 
Meningitis  mitunter  vorangehenden  Störungen  vonseiten  des  Magendarm- 
kanals  sind  wohl  eher  als  Prodromalsymptome  wie  als  Krankheitsursache 
zu  deuten. 

Pathologische  Anatomie.  Die  auffallendsten  Veränderungen  an  den 
Meningen  sind  die  miliaren  Tuberkel  und  das  entzündliche  Exsudat,  ihnen 
entsprechend  an  den  Ventrikeln  die  E'pendymitis  granidosa,  die  aber  nur 
teilweise  tuberkulöser  Natur  ist,  und  der  Hydrocephalus  internus.  Als 
wichtiger,  nur  mikroskopisch  wahrnehmbarer  Befund  sind  weiterhin  die 
Veränderungen  in  und  an  den  Gefäßen  zu  nennen,  weil  sie  mehr  oder  minder 
zirkumskripte  Zirkulationsstörungen  im  Gehirne  mit  ihren  Symptomen 
zur  Folge  haben. 

Die  Tuberkel  finden  wir  hauptsächlich  an  der  Basis  des  Groß-  und  Kleinhirns, 
besonders  reichlich  im  Ausbreitungsbezirke  der  Art.  f ossae  Sylvii,  etwas  seltener  und 
spärlicher  auf  der  Konvexität.  In  dem  Umstände,  daß  die  Miliartuberkel  entlang  den 
Ausbreitungen  der  mittleren  und  kleineren  Arterien  angeordnet  sind,  hat  man  stets 
eine  Stütze  für  die  Annahme  des  hämatogenen  Infektionsweges  der  Leptomeninx 
gesehen.  Obzwar  dies  sehr  nahe  liegt,  so  sei  doch  erwähnt,  daß  sich  die  gleiche  An- 
ordnung aiich  bei  jenen  Fällen  findet,  in  denen  eine  direkte  Infektion  der  Subdural- 
und  Subaraclmoidealflüssigkeit  viel  wahrscheinlicher  ist.  Damit  stimmt  überein, 
daß  Louis  Martin  dieselbe  Verteilung  der  Tuberkel  bei  seinen  Versuchstieren  fand, 
wenn  er  ihnen  Kulturauf  schwemmungen  unter  Schonung  der  Gefäße  durch  das  At- 
lanto-Occipitalgelenkin  den  Subarachnoidealraimi  injiziert  hatte.  Es  ist  anzunehmen, 
daß  dann  die  Lymphscheiden  der  Gefäße  die  Verbreitung  übernehmen,  wahrschein- 
lich weil  sie  weiter  sind  oder  stärkere  Strömung  besitzen  als  die  anderen  Lymphräume. 

Das  entzündliche  Exsudat,  von  eigentümlich  gelatinöser  Beschaffenheit, 
sitzt  hauptsächhch  an  der  Hirnbasis  zwischen  Chiasma  nerv.  opt.  und 
den  Hirnschenkeln.  Vermöge  seiner  serofibrinösen  Beschaffenheit  haftet 
es  ziemlich  fest  zwischen  den  Maschen  der  Leptomeninx  und  fheßt  bei 
der  Herausnahme  des  Gehirns  nicht  ab  wie  das  seröse  entzündliche  Ödem, 
welches  sich  daneben  oft  in  viel  größerer  Ausbreitung  findet.  Durch  mehr 
oder  minder  reichliche  Zellbeimengungen  wird  das  an  sich  klare  Exsu- 
dat oft  getrübt  und  gelb-grünlich  gefärbt,  ja  mitunter  eiterähnlich.  Von 
der  Basis  aus  ziehen  oft  die  Gefäße  umscheidende  Exsudatstreifen  nach 
der  Konvexität,  und  auch  die  Scheiden  der  Hirnnerven  finden  sich  schon 
makroskopisch  infiltriert. 

Auf  die  in  klinisch-diagnostischer  Beziehung  wichtig  gewordenen  Zellbei- 
mengungen zum  Exsudat  und  zur  Zerebrospinalflüssigkeit  kommen  wir  später  zurück. 

Als  Ausdruck  der  Teilnahme  der  Hirnventrikel  an  dem  Entzündungs- 
prozesse finden  wir  die  (physiologisch  anscheinend  bedeutungslose)  Epen- 
dymitis  granulosa,  die  Erkrankung  der  Plexus  chorioidei  mit  Mihartuber- 
keln  und  Exsudat  und  als  wichtigstes  den  Hydrocephalus  internus. 

Seine  Entwicklung  kann  recht  verschiedene  Grade  zeigen,  wenn  wir  einerseits 
die  Abplattung  der  Großhirnwindungen,  andererseits  die  Weite  der  Ventrikelräume 
als  Maßstab  nehmen.  Während  die  Kompressionserscheinungen  ebenso  wie  die  in- 
travitalen Hirndrucksymptome  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  niemals  fehlen,  kann 
der  Hydrocephalus  dabei  einmal  gering,  ein  andermal  so  beträchtlich  sein,  daß  die 
Vermutung  berechtigt  ist,  es  habe  schon  vor  der  Meningitis  ein  abnorm  weites  Ven- 
trikelsysteni  bestanden.  Die  Bedeutung  dieses  symptomlos  gebliebenen  stationären 
Hydrocephalus  internus  würde  nach  der  Häufigkeit  des  Zusammentreffens  mit  tuber- 
kulöser Meningitis  vielleicht  darin  liegen,  daß  er  Ursache  oder  Indikator  eines  patho- 
logischen Zustandes  des  Zentralnervensystems  darstellt,  welcher  die  Infektion  er- 
leichtert.   Ein  genaues  Studium  der  Zirkulations-  tmd  Ernährungsverhältiüsse  der 
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Zentralorgane  dürfte  mancherlei  interessante  Aufklärung  dieser  komplizierten  Dinge 
versprechen. 

Klinik  der  tuberkulösen  Meningitis.  Die  tuberkulöse  Meningitis  stellt, 
wie  wir  schon  hervorgehoben  haben,  eine  s  e  k  u  n  d  ä  r  e  Lokalisation  der 
tuberkulösen  Infektion  dar.  An  dieser  Tatsache  ändern  auch  die  wenigen 
Beobachtungen  nichts,  in  denen  der  primäre  Herd  nicht  aufgefunden  wer- 
den konnte.  Da  aber,  wie  später  auszuführen  sein  wird,  die  klinischen 
Erscheinungen  des  Leidens  vielfach  dadurch  beeinflußt  \\  erden,  ob  neben 
demselben  eine  fortgeschrittene  Tuberkulose  anderer  Organe  besteht  oder 
nicht,  so  ist  es  von  Interesse,  auf  die  Beziehungen  der  tuberkulösen  Menin- 
gitis zu  anderen  tuberkulösen  Erkrankungen  einzugehen.  Die  vorliegenden 
Statistiken  {Brandenburg,  Müller,  Haushalter  und  Fruhinsholz,  HoMfelcl 
u.  a.)  geben,  soweit  sie  auf  Obduktionsmaterial  beruhen,  aus  naheliegenden 
Gründen  kein  völlig  zutreffendes  Bild,  und  wir  verzichten  darauf,  sie  zu 
besprechen.  Nach  unseren  khnischen  Erfahrungen  läßt  sich  etwa  folgendes 
sagen : 

Im  Verlaufe  einer  ausgedehnten  Lungentuberkulose  sahen  wir  bei  Kin- 
dern ebenso  selten,  wie  dies  bei  Erwachsenen  die  Regel  bildet,  eine  tuber- 
kulöse Meningitis  zum  Aitsbruche  kommen,  selbst  dann,  wenn  —  wie  so 
oft  —  sich  an  der  Leiche  eine  frische  Miliartuberkulose  fand,  die  keine  selb- 
ständigen khnischen  Symptome  hervorgerufen  hatte.  Fast  ebenso  selten 
führt  eine  Peritoneal-  oder  Abdominal-,  Genital-  oder  Knochentuberkulose 
zur  Meningitis,  außer  auf  dem  Umwege  einer  sehr  ausgebreiteten,  khnisch 
wohl  erkennbaren  Mihartuberkulose.  Damit  stimmt  die  in  der  Literatur 
oft  bestätigte  Erfahrung,  daß  sich  an  operative  Inangriffnahme  von  Drüsen-, 
Gelenk-  oder  Knochentuberkulose  erschreckend  oft  Meningitis  anschließt. 
Hier  führt  gerade  die  Mobilisierung  eines  ruhenden  Herdes  zur  massen- 
haften miharen  Aussaat,  auch  auf  die  Meningen,  ganz  ebenso,  Avie  es  in 
anderen  Fällen  durch  akute  Fieberkrankheiten,  Traumen  oder  dergleichen 
geschieht. 

Je  jünger  die  Meningitispatienten  sind,  um  so  häufiger  begegnet  man 
unter  ihnen  solchen,  bei  denen  bis  zum  Ausbruche  der  Prodromalerschei- 
nungen  nichts  den  Verdacht  einer  latenten  tuber- 
kulösen Infektion  erweckte.  Diese  Kinder  können  in  voller  Ge- 
sundheit von  der  Erkrankung  überfallen  werden,  ja  man  findet  unter  ihnen 
manche  von  geradezu  blühendem  Aussehen.  Die  Bemerkung  Henochs 
(Lehrbuch  S.  293),  daß  die  tuberkulöse  Meningitis  ,,eine  terminale  Lokali- 
sation der  Tuberkulose"  darstellt,  darf  nicht  verleiten,  die  Meningitis  nur 
bei  schwer  tuberkulösen  Individuen  zu  erwarten. 

Wie  die  Diagnose  jeder  inneren  Tuberkulose  überhaupt,  findet  die- 
jenige der  tuberkulösen  Meningitis  einen  wichtigen  Anhaltspunkt  an  dem 
Nachweise  einer  familiären  Disposition.  Sichere  Tuberkulose  von  Ge- 
schwistern oder  die  Angabe,  daß  Vater  oder  Mutter  einer  tuberkulösen 
Famihe  entstammen  und  selbst  an  zweifellosen  oder  suspekten  Krankheits- 
erscheinungen gelitten  haben,  sind  oft  von  ausschlaggebender  Bedeutung. 
Wir  können  Avörthcli  unterschreiben,  Avenn  Leder  er  sagt: 

,,Die  tuberkulöse  Meningitis  ist  oft  ein  subtiles  Reagens  auf  tuberkulöse  Resi- 
duen bei  einer  Elternhälfte,  wie  die  hereditäre  Syphilis  auf  einstige  Syphilis  des  Er- 
zeugers ;  da  wie  dort  ahnt  man  oft  nicht,  was  im  Organismus  früher  vorgegangen,  bis 
ein  Sprößling  es  verrät.  Es  gibt  nämlich  Familien,  in  denen  das  Elternpaar  oder  eine 
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Hälfte  in  der  Jugend  an  konstatierter,  ja  sogar  vorgeschrittener  Tuberkulose  litten, 
die  später  zur  Heilung  oder  zum  Stillstand  kam,  so  daß  sie  sich  dann  einer  Körper- 
kraft und  einer  Körperfülle  erfreuen,  die  alle  jene  in  Staunen  versetzt,  die  sie  früher 
kannten.  Allein  nicht  diese  kommen  auf  ihre  Kinder  über,  sondern  die  Anlage  zur  Tu- 
berkulose mit  ihren  Manifestationen  im  Kindesalter." 

Wir  haben  den  Eindruck  —  der  zahlenmäßig  schwer  zu  belegen  ist  — , 
als  ob  gerade  Eltern  mit  angebhch  abgelaufener  oder  latent  gewordener 
Tuberkulose  auffallend  häufiger  eins  ihrer  Kinder  an  tuberkulöser  Menin- 
gitis verlieren,  während  bei  florider  Phthise  der  Aszendenten  die  Tuber- 
kulose des  Kindes  meistens  ebenfalls  als  Lungentuberkulose  auftritt  und, 
ohne  daß  es  zur  Meningitis  kommt,  tödhch  endet.  Vielleicht  spielt  hier  die 
Massenhaftigkeit  der  Infektion  eine  entscheidende  Rolle. 

Da  vielfach  in  der  Ätiologie  der  tuberkulösen  Meningitis  geistige 
Überanstrengung  oder  Aufregungen  angeführt  werden,  so  ist  es  vielleicht 
nicht  überflüssig  zu  betonen,  daß  nach  unserer  Erfahrung  unruhige  und 
schreckhafte  oder  geistig  früh  entwickelte  und  lebhafte  Kinder  keine 
gesteigerte  Disposition  erkennen  lassen. 

Das  Geschlecht  bedingt  keinen  außerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Sta- 
tistik liegenden  Unterschied  in  der  Häufigkeit  der  Erkrankungen,  wenn 
auch  ein  Überwiegen  der  Knaben  behauptet  worden  ist. 

Das  Lebensalter  ist  von  unverkennbarem  Einflüsse  auf  die  Häufigkeit 
der  Erkrankungen.  Huguenin  gibt  an:  ,,Am  meisten  disponiert  ist  das 
Alter  vom  2.  bis  zum  Beginne  des  7.  Jahres,  weniger  Fälle  kommen  vor 
vom  6.  bis  10.  Jahre,  schnell  sinkt  die  Häufigkeit  vom  10.  bis  zum  15." 
Genauere  Zahlenangaben  (Dennig  u.  a.)  sind  ohne  Wert,  weil  zu  sehr  von 
äußeren  Umständen  abhängig,  dagegen  ist  die  Frage,  wie  lange  nach  der 
Geburt  ein  Kind  frühestens  an  Meningitis  tuberculosa  erkranken  kann, 
von  Interesse  mit  Rücksicht  auf  die  noch  immer  nicht  klaren  Infektions- 
bedingungen und  -wege. 

Angeborene  Meningitis  tuberculosa  ist  nicht  beschrieben,  auch  keine 
bei  Kindern  der  ersten  Lebenswochen. 

Von  Steffen  (zit.  nach  Dennig),  Henoch  und  in  unserer  Klinik  ist  sie 
bei  Kindern  beobachtet  worden,  die  beim  Tode  erst  drei  Monate  alt  waren. 
Auch  Hohlfeld  sah  sie  häufig  bei  Säuglingen  und  ebenso  Finkelstein.  Eine 
sehr  bemerkenswerte  Reihe  von  Fällen  im  frühesten  Kindesalter  hat  im 
Jahre  1878  der  MüUieimer  Bezirksarzt  Dr.  Hubert  Reich  mitgeteilt. 

Er  sah  im  Laufe  von  etwa  14  Monaten  im  Wirkungsbereiche  einer  schwer  phthi- 
sischen Hebamme  10  Säuglinge  aus  gesunden  Familien  an  basilarer  Meningitis  sterben. 
Die  Hebamme  hatte  die  Gewohnheit,  bei  asphyktischen  Neugeborenen  Lufteinbla- 
sungen von  Mund  zu  Mund  vorzunehmen  und  alle  mit  ihrer  Hilfe  geborenen  Kinder 
auf  den  Mund  zu  küssen.  Von  diesen  starb  eins  (Fall  V)  mit  21-2  Monaten,  7  Kin- 
der mit  3 — 4  Monaten  und  2  (Fall  II  und  VIII)  mit  9  bzw.  6  Monaten.  Da  wahrschein- 
lich bei  allen  (außer  vielleicht  bei  den  zwei  letztgenannten)  die  Infektion  unmittel- 
bar nach  der  Geburt  durch  das  bazillenhaltige  Mundsekret  der  Hebamme  erfolgte, 
so  ist  die  Beobachtung,  daß  die  Meningitis  frühestens  2%,  meist  3 — 4  Monate  post 
infectum  zum  Tode  führte,  gewiß  von  großer  Bedeutung.  Die  Krankheitsdauer  wird 
in  allen  Fällen  auf  1 — 3  Wochen  angegeben,  doch  bestanden,  soweit  festgestellt  wer- 
den konnte,  schon  vorher  bronchitische  Erscheinungen,  Abmagerung,  Appetitlosig- 
keit u.  dgl. 

Die  Symptomatologie  der  tuberkulösen  Meningitis  zeigt  ebenso  wie 
ihre  Verlaufsweise  so  mannigfaltige  Bilder,  daß  ein  für  alle  oder  auch 
nur  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  gültiger  Typus  sich  rücht  aufstellen  läßt.  Der 
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leicht  verständliche  Einfluß,  den  die  sonstige  Ausbreitung  der  Tuberkulose 
im  Körper,  der  Ernährungszustand,  sekundäre  Erkrankungen  und  schließ- 
lich in  manchen  Fällen  ein  auslösendes  Trauma  ausüben,  ist  schon  früher 
erwähnt.  Wenn  wir  also  eine  Art  von  Schema  der  Krankheit  zu  zeichnen 
versuchen,  so  müssen  wir  alle  terminal  bei  sch^^'erer  allgemeiner  Tuberkulose 
oder  anderweitig  bedingter  Kachexie  auftretenden  und  alle  nach  einem 
intensiven  Trauma  foudroyant  verlaufenden  Fälle  zunächst  beiseite  lassen. 

Schon  der  erste,  der  die  Meningitis  tuberculosa  beschrieben  liat,  Robert  Whytt, 
hat  im  Verlaufe  der  I'vrankheit  bestimmte  Stadien  unterschieden,  die  in  der  Folge 
von  den  meisten  Autoren  akzeptiert  und  modifiziert,  von  Huguenin  folgendermaßen 
formuliert  worden  sind: 


Fig.  49. 
Meningitis  tuberculosa. 
10  Monate  altes  Kind.   Somnolenz,  Strabismus  convergen.s  des  linken  Auges  [Ahduzens- 
parese  infolge  des  basalen  Exsudates).     Das  Bild  gibt  den  eigenartig  starren,  leeren 
Gesichtsausdruck  der  Meningitiskranken  sehr  schön  wieder. 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  PfainuUer. 


I.  Stadium  des  Hirnreizes.  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Obstipation,  Einziehung 
des  Baviches,  beginnender  Pulsus  cephalicus,  Aufregung  und  Delii'ien,  bei  Kindern 
Konvulsionen. 

II.  Stadium  des  Druckes.  Pupilläre  Symptome,  soporöse  und  komatöse  Zustände, 
Pulsus  cephalicus,  Obstipation,  eingezogener  Bauch,  Nackenstarre,  Gesichtslähmungen, 
die  man  gewöhnlich  auf  die  Basis  bezog,  Fazialis-,  Hypoglossus-,  Okulomotorius-, 
Abduzensläsionen,  Hemiplegien,  Kontraktvu-en,  Konvulsionen;  häufiger  Wechsel 
des  Allgemeinzustandes. 

III.  Stadium  der  Lähmung.  Koma,  Ruhe,  im  allgemeinen  Abnahme  aller  Krampf- 
symptome, Zunahme  der  Lähmungen,  Verschwinden  der  Kackenkontraktiu*  und 
Retraktion  des  Bauches,  schnelle  Zunahme  des  irregulär  werdenden  Pulses,  agonale 
.Temperaturschwankungen  nach  unten  oder  oben,  Tod. 

Diese  Stadien  sind  aber  voneinander  so  wenig  scharf  zu  trennen,  daß  wir  nach  dem 
Vorgange  Huguenins  u.  a.  sie  nicht  zugrmide  legen  wollen. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  —  A\  enn  es  sich  um  früher  gesunde 
oder  doch  nicht  schwerkranke  Kinder  handelt  —  die  ^Meningitis  mit  ge- 
wissen Prodromalerscheinungen,  die  an  sich  nichts  für  Me- 
ningitis Typisches  darstellen,  aber,  wenn  mehrere  zusammentreffen,  doch 
Verdacht  erwecken  müssen.   Ein  z.  B.  2 — 3  jähriges  Kind  beginnt  seine 
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Ldist  am  Spielen  zu  verlieren,  es  wird  launisch  und  ist  doch  trotz  aller  Mühe 
der  Angehörigen  kaum  zufriedenzustellen.  Es  ist  zeitweihg  abweisend, 
zeigt  weniger  Appetit,  und  häufig  —  aber  keineswegs  immer  —  Er- 
brechen. Meistens  ist  frühzeitig  der  Schlaf  gestört,  unterbrochen,  nicht 
so  tief  wie  in  gesunden  Tagen.  Die  objektive  Untersuchung  ergibt  in  diesem 
Stadium  in  der  Regel  nichts  von  Belang,  höchstens  eine  etwas  belegte 
Zunge  und  eine  geringe  Temperatur  Steigerung  auf  38,0"  oder  wenig  darüber, 
Puls  und  Atmung  sind  normal  oder  nur  Avenig  beschleunigt,  wenn  Fieber 
besteht.  So  wird  die  Erkrankung  häufig  als  Verdauungsstörung  ange- 
sprochen, ein  Irrtum,  den  auch  der  Erfahrene  nicht  immer  vermeiden  kann. 
Nur  sollte  man  dann  nicht,  wie  oft  geschieht,  wegen  der  normalen  Stühle 
von  einer  ,, Gastritis"  reden,  da  sie  kein  selbständiges  Krankheitsbild  dar- 
stellt. Der  diagnostische  Zweifel  dauert  meist  nicht  länger  als  2 — 3  Tage, 
dann  zeigt  schon  die  Erfolglosigkeit  der  eingeleiteten  Therapie  (Laxans, 
knappe  Schleim-  oder  Reisdiät)  die  ernstere  Grundlage  an.  Das  Kind  wird 
immer  deutlicher  matt,  teilnahmlos,  scheu.  Es  sitzt  lange  bei  seinem  Spiel- 
zeug, ohne  zu  spielen.  Zeitweilig  legt  sich  das  Kind  um,  verlangt  wohl  auch 
am  Tage  ins  Bett  zu  gehen.  Dort  liegt  es  halbwach  oder  schläft  wohl  auch 
ein,  um  nach  einer  bis  einigen  Stunden  scheinbar  frisch  aufzustehen.  Aber 
die  Besserung  dauert  nicht  lange,  das  Spielen  lockt  nicht  sehr.  Mitunter 
seufzt  das  Kind,  aber  auf  die  Frage,  ob  sie  Schmerzen  hätten,  geben  selbst 
4 — 6jährige  Kinder  selten  exakt  an,  daß  der  Kopf  wehe  tue,  häufiger  wird 
nur  über  Müdigkeit,  Schmerzen  in  den  Beinen  (Tibiakanten)  oder  im 
Bauche  geklagt. 

Beginnende  Die  objektive  Untersuchung  ergibt  jetzt  meist  bereits 
maiien.  andeutungsweise  eine  Pulsanomalie,  die  im  weiteren  Verlaufe  bald  deut- 
Ucher  v/ird  und  zu  den  konstantesten  Begleitern  der  Meningitis  zählt, 
nämlich  eine  Ungleichheit  und  Unregelmäßigkeit  des  Pulses,  besonders  nach 
Bewegungen,  nach  dem  Aufsetzen  aus  liegender  Stellung  od.  dgl.  Dabei 
ist  die  Frequenz  des  Pulses  nicht  in  allen  Fällen  gleichsinnig  verändert, 
meist  normal,  selten  etwas  beschleunigt  —  dem  leichten  Fieber  entsprechend 
—  mitunter  ein  wenig  verlangsamt.  Bei  jungen  Kindern  mit  offener  Fon- 

Foutaneuen-  tanelle  zcigt  verstärkte  Spannung  und  Pulsation  der  Fontanellenmembran 

Spannung.  beginnende  intrakranielle  Drucksteigerung.    Als  Ausdruck  derselben 

treten  bei  älteren  Kindern  Steigerungen  der  Sehnenreflexe  und  Hypertonie 
der  Extremitätenmuskulatur  hervor. 

Sensorium.  gg^-^j.  })Si[d  bleibt  das  Kind  dauernd  im  Bette,  um  nie  wieder  aufzu- 

stehen. 

Die  Trübung  des  Sensoriums  ist  anhaltender  und  tiefer;  ein  fester 
ruhiger  Schlaf  fehlt,  dagegen  liegt  das  Kind  oft  lange  im  HalbscMummer, 
die  Augen  unvollkommen  geschlossen,  meist  mit  schöner  geröteten  Wangen, 
als  es  in  den  letzten  Monaten  vor  Ausbruch  der  Krankheit  gezeigt  hat. 
Stirn  und  Kopf,  mitunter  der  ganze  Körper,  sind  oft  feucht  wie  beim 
schlafenden  gesunden  Kinde.  Der  Halbschlummer  wird  in  wechselnden 
Pausen  durch  monoton  wiederholte  Bewegungen,  wie  z.  B.  Zupfen  an  den 
Lippen,  der  Bettdecke  u.  dgl.,  durch  eigentümliche  Saug-  oder  Kaubewe- 
gungen, durch  tiefe  seufzende  Atemzüge  oder  Icurze  gellende  Schreie  (,,cris 
hydrocephaliques")  unterbrochen.  Lebhaftes  Aufschrecken  bei  plötzlichem 
intensivem  Lichte  oder  Geräusch^  oder  bei  Berührungen  deuten  auf  die 
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mitunter  neben  der  Somnolenz  bestehende  Hyperästhesie  der  Sinnesorgane 
hin.  Aus  anfangs  geringer  Nackensteifigkeit  wird  oft  schon  jetzt  ein  starres  °t'^nJ,^°" 
Festhalten  des  Kopfes  in  Rückwärtsbeugung,  so  daß  derselbe  in  die  Kissen 
gebohrt  wird.  Hand  in  Hand  damit  geht  eine  zunehmende  Hypertonie  der 
gesamten  Muskulatur  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe.  Die  Muskulatur 
des  Abdomens  ist  kontrahiert,  wodurch  die  als  „Kahnbauch"  bekannte  Kaimbauch. 
Form  desselben  entsteht.  Es  sei  aber  gleich  hier  darauf  hingewiesen,  daß 
gerade  dieses  bei  älteren  Kindern  recht  prägnante  Symptom  bei  Säuglingen 
sehr  häufig  fehlt,  ja  im  Gegenteil  durch  eine  merkliche  Auftreibung  des 
Abdomens  ersetzt  wird.  Nach  Clot  beruht  dies  auf  dem  Fehlen  einer  Hem- 
mungswirkung des  N.  splanchnicus  bei  jungen  Säuglingen.  Damit  würde 
auch  übereinstimmen,  daß  statt  der  Ohstipation  ,  welche  bei  älteren  Kindern 
fast  konstant  und  hochgradiger  ist,  als  durch  die  darniederliegende  Nahrungs- 
aufnahme erklärbar  ist,  bei  Säuglingen,  wenigstens  bei  künstlich  genährten, 
viel  häufiger  Durchfälle  bestehen.  Erhrechen  ist  in  diesem  fortgeschrit- 
tenen Stadium  des  Leidens  sehr  viel  seltener  als  im  Beginne. 

Die  Temperatur  zeigt  kein  gesetzmäßiges  Verhalten;  sie  kann  sub-  Temreratur. 
normal,  normal  oder  erhöht  sein,  und  zwar  dies  letztere  in  jedem  Grade 
und  jeder  behebigen  Verlaufsform. 

Der  Puls  ist  in  der  Regel  verlangsamt,  auf  70 — 60,  bei  Säuglingen 
auf  100 — 90  Schläge  in  der  Minute,  dabei  ungleich  und  unregelmäßig.  Die 
als  frühes  S3'mptom  erwähnte  Labilität  seiner  Frequenz,  das  jähe  Empor- 
schnellen derselben  durch  Aufrichten  des  Kranken  oder  schmerzhafte  pas- 
sive Bewegungen  besteht  gewöhnlich  fort,  um  erst  einige  Tage  später  einer 
konstanten  Bradykardie  Platz  zu  machen. 

Die  Atmung  ist  oft  unregelmäßig,  seufzend,  aber  nicht  ausgesprochen  Atmung, 
periodisch. 

Die  Pupillen  sind  meist  eng,  häufig  ungleich  und  reagieren  nicht  oder  Augen, 
träg  und  unvollkommen  auf  Lichteinfall.  Die  Bulbi  sieht  man  bei  meist 
halboffener  Lidspalte  bald  unregelmäßig  iimherroUen,  bald  in  konjugierter 
Deviation;  in  Endstellungen  treten  nystagmusartige  Zuckungen  auf. 
Dabei  zeigt  die  Conjunctiva  bulbi  gewöhnhch  eine  starke  perikorneale  In- 
jektion in  Form  ziemlich  dicker,  zum  Limbus  hinziehender  Gefäßchen. 

Der  Fortschritt  des  Krankheitsprozesses  macht  sich  zvmächst  durch 
immer  tiefere  Umschleierung  des  Bewußtseins  geltend.  Im  tiefen  Koma, 
unfähig  zu  schlucken,  liegen  die  Kranken  da.  Das  Bohren  mit  dem  Kopfe 
hat  nachgelassen,  die  bisher  steifen  oder  von  klonischen  Zuckungen  er-  Terminales 
schütterten  Extremitäten  werden  allmählich  schlaffer,  die  Atmung  wird 
infolge  der  Unmöglichkeit  zu  husten,  hörbar,  rasselnd,  und  nimmt  gegen 
das  Ende  einen  oft  sehr  ausgesprochen  periodischen  Charakter  an,  der  Puls 
wird  stets  frequent,  während  die  frühere  Bradykardie  in  nicht  wenigen 
Fällen  gefehlt  hat,  die  Temperatur  steigt  in  den  letzten  Tagen  oder  Stun- 
den auf  40"  und  mehr,  kann  aber  auch,  im  Gegensatze  dazu ,  subnormal  werden. 
Die  frühere  Schweißbildung  hat  aufgehört,  die  Haut  ist  bleich,  oft  grau 
mit  einem  leicht  schieferigen  Farbentone,  oder  bräunlich,  trocken,  ab- 
schilfernd und  läßt  sich  in  Falten  abheben  infolge  der  rapiden  Abmagerung. 
Im  tiefsten  Koma  bei  weithin  hörbarem  Tracheairasseln  und  fadenförmigem, 
unzählbarem  Pulse  tritt  endlich  der  Tod  ein. 


268 


M.  THIEMICH 


Dauer. 


Atypisclie 
Verlaufs- 
art.en. 


Stürmischer 
Beginn. 


Seltenheit 
klonischer 
Krämpfe. 


Frühzeitige 

Herd- 
symptome. 


Ver- 
schiedener 
Verlauf  der 

Fälle  mit 
frühenHerd- 
erschei- 
nungen. 


Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  bei  den  einigermaßen  typischen 
Fällen  etwa  drei  Wochen,  unterliegt  aber  weitgehenden  Schwankungen, 
die  wir  sogleich  bei  Schilderung  der  hauptsächlichsten  Varianten  besprechen 
werden. 

Diese  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Verlaufe  beziehen  sich  sowohl 
auf  den  Beginn  als  auf  die  Gruppierung  der  geschilderten  und  das  Hinzu- 
treten neuer  Symptome,  wie  auf  die  Gesamtdauer  des  Leidens,  welche  mit- 
unter durch  beträchtliche  Remissionen  oder  durch  andere  Umstände  ver- 
längert wird. 

Der  Beginn,  gewöhnlich  schleichend,  wie  Avir  geschildert  haben, 
kann  ohne  Prodromalerscheinungen  ganz  plötzlich  eintreten.  Das 
geschieht  nicht  selten  durch  Krämpfe,  die  entweder  dem  Typus  der  Jackson- 
schen  Epilepsie  folgen  und  dann  nach  minuten-  oder  stundenlanger  Dauer 
nicht  selten  von  einer  Parese  oder  Lähmung  der  zuerst  vom  Krämpfe  er- 
griffenen Extremität  oder  Körperhälfte  abgelöst  werden,  oder  die  einem 
genuinen  epileptischen  Anfalle  gleichen.  Im  allgemeinen  ist  der  Beginn 
unter  irgendwie  gearteten  klonischen  Krämpfen  bei  der  tuberkulösen  Me- 
ningitis viel  seltener  als  bei  anderen  Meningitisformen  und  besonders  bei 
Säuglingen  so  selten  im  Vergleich  mit  der  Häufigkeit  eklamptischer  Kon- 
vulsionen in  diesem  Alter,  daß  das  Auftreten  allgemeiner  klonischer  Kon- 
vulsionen bei  einem  Säuglinge  erst  dann  den  Verdacht  einer  tuberkulösen 
Meningitis  rechtfertigt,  wenn  andere  beweisendere  Zeichen  nachweisbar 
sind.  Das  Auftreten  der  Frühkonvulsionen  bei  der  tuberkulösen  Meningitis 
beruht,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  so  doch  häufig  auf  einer  unge- 
wöhnlichen Beteiligung  der  Konvexität,  die  dann  in  der  Regel  keine  gleich- 
mäßige ist,  sondern  eine  Hemisphäre  und  in  dieser  wieder  die  von  der  Art. 
cerebri  media  versorgten  Bezirke  betrifft.  Das  meningitische  Exsudat 
kann  in  solchen  Fällen  an  zirkumskripten  Stellen,  unter  denen  die  Gegend 
der  motorischen  Felder  merklich  bevorzugt  wird,  eine  auffallende  Dicke 
und  (infolge  des  Fibrinreichtums)  Festigkeit  erreichen,  wodurch  das  Zu- 
standekommen von  Herderscheinungen  (Krämpfen,  Lähmungen,  apha- 
sischen  Symptomenkomplexen  u.  dgl.)  verständlich  wird.  Man  hat  diese 
anatomisch  abweichende  Form  als  ,,Meningite  en  plagues"  bezeichnet. 
Übrigens  sind  diese  Herderscheinungen  oft  sehr  flüchtiger  Art  und  gerade 
dadurch  von  den  mehr  konstanten  Tumorsymptomen  verschieden.  Nicht 
selten  wechseln  auch  Krämpfe  oder  Lähmungen  in  verschiedenen  Gebieten 
miteinander  ab  oder  folgen  einander,  und  wir  können  dann  unter  Berück- 
sichtigung der  topographischen  Anordnung  der  motorischen  Rindenfelder 
einerseits  die  kortikale  Lokalisation  des  Reizvorganges,  andererseits  dessen 
flüchtige  Natur  (Zirkulationsstörungen,  Ödeme  und  ähnliches)  erkennen 
{Zappert).  Dieser  letzterwähnte  Punkt  läßt  verständlich  erscheinen,  was 
besonders  betont  sei,  daß  gleiche  klinische  Erscheinungen  gelegentlich 
auch  ohne  Meningite  en  plaques  zustande  kommen  können,  und  daß  somit 
unsere  Diagnose  nicht  über  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  hinauskommt. 

Der  weitere  Verlauf  zeigt  nun  gerade  in  den  geschilderten 
Fällen  die  denkbar  größten  Verschiedenheiten.  Er  kann  sehr  stürmisch 
sein  und  unter  regelwidrig  schnellem  Ablauf  der  einzelnen  Stadien  in  we- 
nigen Tagen  zum  Tode  füliren,  häufiger  aber  ist  er  im  Gegenteil  abnorm 
langdauernd.   Die  den  initialen  Krämpfen  folgenden  Kopfschmerzen  und 
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die  Veränderung  des  Bewußtseins  können  verschwinden,  die  Lähmungen, 
wenn  sie  überhaupt  da  waren,  zurückgehen,  und  erst  nach  Tagen  oder 
Wochen  beginnt  dann  das  regelmäßige  Bild  der  tuberkulösen  Basilarmenin- 
gitis  sich  zu  entwickeln.  Oder  dem  initialen  Insulte  folgen  deutliche  menin- 
gitische  Symptome,  Kopfschmerz,  Trübung  des  Sensoriums,  Nacken- 
steifigkeit, Puls-  und  Pupillenphänomene,  Fieber  usw.,  aber  plötzlich  und 
überraschend  bessert  sich  der  Zustand  und  geht  in  eine  wochen-  oder 
monate-,  vereinzelt  sogar  jahrelange  Remission  über,  die  eine  völlige  und 
dauernde  Heilung  vortäuscht. 

Die  Dauer  der  Krankheit  wird  klarerweise  dvirch  zwei 
Umstände  besonders  beeinflußt:  die  Nahrungsaufnahme  und  die  intra- 
kranielle  Drucksteigerung.  Dies  macht  verständlich,  \\'eshalb  bei  Säug- 
lingen, die  an  der  Brust  ernährt  werden,  der  Verlauf  oft  ein  ungewöhnlich 
langsamer  ist.  Denn  erstens  wird  das  Saugen  an  der  Brust,  das  einen 
äußerst  festgefügten  Reflexmechanismus  darstellt,  sehr  spät  gestört,  und 
zweitens  hält  die  Nachgiebigkeit  der  Schädelkapsel  die  Hirndrucksteigerung 
lange  unterhalb  der  tödlichen  Grenze.  So  sieht  man  gelegentlich  die  Krank- 
heit sich  über  4 — 6  oder  mehr  Wochen  hinziehen,  mit  wochenlangem  Be- 
stände des  komatösen  Stadiums. 

Im  Gegensatze  hierzu  erliegen  Individuen,  bei  denen  die  Meningitis 
den  Schluß  einer  ausgedehnten  allgemeinen  Tuberkulose  darstellt,  ge- 
wöhnlich sehr  schnell,  Avenige  Tage  bis  eine  Woche  nach  Ausbruch  der 
Meningitis.  In  diesen  Fällen  läßt  dann  das  Leiden,  wie  wir  schon  früher  kurz 
bemerkt  haben,  meist  die  stufenweise  Entwicklung  der  Symptome  ver- 
missen, das  Koma  setzt  frühzeitig  ein  und  überwiegt  über  die  motorischen 
Reizerscheinungen.  Die  Tuberkelentwicklung  an  den  Meningen  ist  ge- 
wöhnlich gering  im  Vergleich  mit  dem  massigen  sulzigen  Exsudate. 

Schließlich  sind  unter  den  atypischen  Verlaufsarten  diejenigen  Fälle 
zu  erwähnen,  bei  denen  spinale  Symptome  mehr  hervortreten  als  gewöhn- 
lich. Die  regelmäßige  Miterkrankung  der  spinalen  Meningen  ist  uns  heute 
genügend  bekannt,  wenn  auch  seltener  mit  miliaren  Tuberkeln  als  mit 
einem  nicht  spezifischen  Entzündungszustande,  doch  fehlen  klinisch  oft 
alle  Zeichen  dafür.  Ausnahmsweise  beobachten  wir  aber  heftige,  aus- 
strahlende Schmerzen  in  verschiedenen  Segmenthöhen  und  frühzeitiges 
Erlöschen  der  Sehnenreflexe  als  Ausdruck  der  Wurzelerkrankung  und  ge- 
legentlich eine  unzweifelhafte  Retentio  urinae  bzw.  Ischuria  paradoxa,  die 
nicht  durch  die  geringe  Trübung  des  Sensoriums  bedingt  ist  und  künstliche 
Entleerung  der  Blase  durch  Expression  oder  Katheterismus  erfordert. 

Nachdem  wir  so,  ohne  damit  die  Vielgestaltigkeit  der  Möglichkeiten 
erschöpfen  zu  können,  die  atypischen  Verlaufsformen  kurz  skizziert  haben, 
bleibt  eine  Besprechung  einzelner  Symptome  als  Er- 
gänzung des  bisher'  Mitgeteilten  übrig. 

Die  Temperatur  folgt  keinem  regelmäßigen  Gange;  sie  kann  bei  zwei- 
mahger  Messung  am  Tage  längere  Zeit  oder  selbst  dauernd  normal  sein 
oder  besonders  bei  jungen  Säughngen  kurz  vor  dem  Tode  subnormal 
werden.  In  anderen  Fällen  kann  eine  dauernde  Febris  continua  ähnlich 
wie  beim  Abdominaltyphus  bestehen,  am  häufigsten  ist  aber  ein  geringes, 
oft  schwach  und  unregelmäßig  remittierendes  Fieber  bis  38°  oder  38,5°, 
das  erst  in  den  letzten  Lebenstagen  einen  staffeiförmigen  Anstieg  auf  40°, 
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41"  oder  mehr  aufweist,  der  wohl  durch  kompHzierende  Bronchitis  und 
Bronchopneumonie  bedingt  ist. 

Bestand  schon  vor  dem  Ausbruche  der  Meningitis  eine  hoch  fieberhafte 
Erkrankung,  z.  B.  eine  fortgeschrittene  Lungentuberkulose,  so  tritt  häufig 
ein  Absinken  des  Fiebers  zugleich  mit  dem  Einsetzen  der  Meningitis  ein. 
Die  Ursache  dieses  Verhaltens  ist  nicht  ohne  weiteres  klar,  doch  ist  daran 
zu  denken,  daß  vielfach  Eiterungen  an  verschiedenen  Körperstellen,  z.  B. 
in  abszedierenden  Lymphdrüsen  u.  dgl.,  auch  stark  nässende  Ekzeme, 
unter  dem  Einflüsse  der  Meningitis  schnell  zurückzugehen  pflegen.  Vielleicht 
ist  ein  ähnlicher  Vorgang  im  Spiele,  wenn  es  sich  um  tuberkulöse  Lungen- 
erkrankungen und  ähnhches  handelt,  bei  denen  ja  auch  durch  Misch- 
infektionen die  Fieberhöhe  bedingt  ist. 
der'puisvCT  You  wcit  größerem  diagnostischen  Werte  als  der  Temperaturverlauf 

änderungen.  ist  das  Verhalten  des  Pulses.  Die  schon  erwähnte  Unregelmäßigkeit  des 
Pulses  setzt  in  der  Regel  frühzeitig  ein  und  fehlt  selten,  ist  aber  an  sich 
nicht  für  die  Meningitis  charakteristisch,  sondern  kommt  ganz  ebenso  bei 
Verdauungsstörungen  und  anderen  nicht  zerebralen  Erkrankungen  ge- 
legentlich vor.  Gesellt  sich  aber  zu  ihr  eine  deutliche  Verlangsamung  des 
Pulses,  so  begründet  diese  —  im  Zusammenhalt  mit  anderen  Symptomen  — 
den  stärksten  Verdacht.  Das  Herabgehen  der  Pulszahlen  kann  sehr  erheb- 
lich sein,  auf  50 — 60  Schläge  in  der  Minute,  und  viele  Tage  ununterbrochen 
bestehen,  in  der  Regel  tritt  aber  als  Ausdruck  der  großen  Labilität  des 
Pulses  ein  jähes,  vorübergehendes  Ansteigen  der  Frequenz  nach  dem  Auf- 
^  richten  des  Kranken  oder  nach  schmerzhaften  Reizen  ein.   Nicht  allzu 

selten  fehlt  das  Stadium  der  Bradykardie  vollständig,  besonders  bei  Kindern 
des  ersten  Lebensjahres,  was  vielleicht  durch  eine  noch  mangelhafte  Funk- 
tion der  herzhemmenden  Vagusfasern  in  diesem  Alter  zu  erklären  ist. 
Im  weiteren  Verlaufe  verschwindet  die  Bradykardie  regelmäßig  und 
macht  einer  Pulsbeschleunigung  bis  auf  160 — 200  Pulse  Platz,  die 
den  Eintritt  der  Vaguslähmung  bezeichnet  und  bis  zum  Tode  anhält. 
Irgendeine  Abhängigkeit  der  Pulsfrequenz  von  den  Temperaturen  scheint 
nicht  zu  bestehen. 

Atmung.  Die  Atmung  wird  viel  weniger  charakteristisch  als  der  Puls  durch  den 

meningitischen  Prozeß  beeinflußt.  Sie  kann  frühzeitig  dadurch  unregel- 
mäßig werden,  daß  auf  eine  tiefe  lautlose  Inspiration  und  nachfolgende 
seufzende  Exspiration  eine  verlängerte  Atempause  eintritt,  doch  sehen  -ndr 
das  auch  bei  anderen  Kranken,  die  bei  getrübtem  Sensorium  an  Schmerzen 
leiden.  Beweisender  ist  das  sub  finem  zustandekommende  Periodisch- 
werden der  Atmung.  Dasselbe  kann  den  reinen  Cheyne-Stokesschen  Typus 
darbieten,  es  kann  aber  auch  darin  bestehen,  daß  eine  Reihe  gleich  tiefer 
Atemzüge  plötzlich  durch  eine  längere  Pause  unterbrochen  -v^ird;  es  fehlt 
dann  das  staffeiförmige  An-  und  Absteigen  der  Atemzüge,  das  zum  Cheyne- 
Stokes  sehen  Atmen  gehört.  Wir  nennen  diesen  Typus  den  meningitischen, 
^hwan^uno^  periodischen  Atmung  kombiniert  sich  mitunter  eine  'periodische 

der  Pu-  "  Schtvankung  der  Pupillenweite  in  der  Weise,  daß  ,,die  Pupillen  während 
der  Atempause  mittelweit  oder  doch  nur  mäßig  verengt  sind,  während  sie 
sich  zugleich  mit  dem  Beginne  der  Respirationen  langsam  und  stark  er- 
weitern. Mit  dem  Aufhören  derselben  kehren  beide  Pupillen  rascher,  als 
die  Erweiterung  erfolgte,  zu  ihrer  vorigen  Weite  zurück,  um  mit  der  nächsten 
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Atmungsphase  das  Spiel  von  neuem  zu  beginnen.  Starke  Belichtung  bringt 
während  der  Atempause  noch  eine  merkliche,  wenn  auch  nicht  maximale 
reflektorische  Verengerung  hervor,  verhindert  aber  während  des  Anstieges 
der  Respirationen  nicht  die  zunehmende  Erweiterung  der  Pupillen.  Schmerz- 
haftes Kneifen  einer  beliebigen  Körperstelle  bringt  keine,  die  regelmäßige 
periodische  Änderung  der  Pupillengröße  störende  Erweiterung  der  Pupillen 
hervor"  {Thiemich). 

Auch  der  Puls  wird  durch  die  periodische  Atmung  in  seiner  Frequenz 
beeinflußt,  er  zeigt  vom  Beginne  der  ersten  Atemzüge  bis  zum  Ende  der 
Pause  zunehmende  Verlangsamung. 

Störung  des  Sensoriums  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  des  Bewußt- 
khnischen  Symptomenkomplexes.  Ein  frühes  Zeichen  derselben,  ehe  noch  Störung, 
ausgesprochene  Lethargie  besteht,  ist  das  Seltenerwerden  des  Lidschlages, 
das  auf  einer  Hypästhesie  der  Kornea  beruht.  Die  Veränderung  des  Bewußt- 
seinszustandes ist  in  der  Regel  von  Anfang  an  depressiver  Natur,  ein 
Exzitationsstadium  geht  ihr  jedenfalls  viel  seltener  als  z.  B.  bei  der  Zere- 
brospinalmeningitis  vorauf.  Tiefes  Koma  besteht  meist  tagelang  vor  dem 
Tode,  doch  kann  es  gelegenthch  erst  wenige  Stunden  vorher  einsetzen.  In 
anderen  Fällen  wieder  tritt  es  frühzeitig  ein  und  kann  Avochenlang  bis  zum 
Tode  anhalten. 

.  Auch  bei  erheblicher  S  o  m  n  o  1  e  n  z  dauern  die  Kopfschmerzen 
fort  und  verraten  sich  gelegentlich  durch  Jaktation,  schmerzliches  Seufzen, 
durch  kurzes,  gelles  Aufschreien;  dieser  sog.  Cri  hydrocephalique  ist  aber 
weder  ein  konstantes  noch  ein  eindeutiges  Symptom,  man  findet  es  auch 
bei  anderen  Zvtständen  von  Hirnreizung. 

Die  ObstijMtion,  die  nur  bei  künstlich  genährten  Säughngen  häufiger  Obstipation, 
fehlt,  sonst  ein  recht  konstantes  Symptom  ist,  mag  zum  Teil  durch  die 
ungenügende  Nahrungsaufnahme  entstehen,  die  sich  in  der  hochgradigen 
Abmagerung  und  Austrocknung  der  Kranken  verrät,  zum  Teil  ist  sie 
ebenso  wie  der  Kahnbauch  zentral  bedingt.  Dies  letztere  ist  sicher  der  Fall 
beim  Erbrechen,  Avelches  wir  als  häufiges  Frülisymptom  erwähnt  haben. 
Zu  betonen  ist  nur  noch,  daß  es  keineswegs  immer  den  als  typisch  für 
zerebrales  Erbrechen  geltenden  Charakter  der  mühelosen  stromweisen  Ent- 
leerung trägt,  und  daß  umgekehrt  dieser  Typus  gerade  häufig  bei  Magen- 
erkrankungen, z.  B.  beim  spastischen  Pyloruskrampf  der  Säughnge 
auftritt. 

Von  Veränderungen  an  der  Haut  verchenen  die   S  c  h  w  e  i  ß  e   und  Hautsym- 

°  ptome. 

die  fleckweise  auftretenden  Erytheme,  besonders  -wenn  sie  nach 
leichten  Berührungen  oder  gelindem  Streichen  über  die  Haut  auftreten, 
eine  Erwähnung  als  Zeichen  der  gesteigerten  vasomotorischen  Innervation. 
Die  geschilderten  Flecke  sind  unter  dem  ihnen  von  Trousseau  beigelegten 
Namen  der  Täches  cerebrales  bekannt. 

Meist  verhältnismäßig  spät  stellen  sich  Störungen  in  der  Funktion  Hirnnerven. 
der  Hirnnerven  durch  das  basale  Exsudat  ein:  Paresen  des  FaziaHs,  des 
Hypoglossus  und  der  Augenmuskelnerven  in  mannigfaltiger  Kombination 
und  Reihenfolge.  Das  gilt  auch  von  den  Pupillarstörungen,  Avelche,  we- 
nigstens in  den  späteren  Krankheitsstadien,  zu  den  konstantesten  Sym- 
ptomen gehören:  Anisokorie,  Trägheit  und  UnvoUkommenlieit  der  Pupillen- 
reaktion auf  Lichteinfall,  später  vollkommene  reflektorische  Pupillenstarre; 
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hintergrund. 


Intralirani- 
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Semiotik 
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spinal- 
flüssigkeit. 


Fibrin- 
gerinnsel. 


Klare 
Flüssigkeit. 


Lympho- 
cyten. 


dabei  können  die  Pupillen  sowohl  auffallend  weit  als  auch  ganz  eng  sein 
(Schlafpupillen!).  Schmerzhaftes  Kneifen  irgendeiner  Hautstelle  ruft  dann 
keine  Erweiterung  mehr  hervor  (Parrot). 

Neuerdings  hat  Squires  angegeben,  daß  schon  am  4.  oder  5.  Krankheitstage 
konstant  beim  Rückwärtsbeugen  des  Kopfes  eine  Mydriasis,  beim  Vorwärtsbeugen 
eine  Myasis  auftreten  soll.  Bisher  fehlen  bestätigende  Nachprüfungen  dieses  vielleicht 
wichtigen  Symptoms. 

Am  Aug enhinter gründe  ist  außer  der  ziemHch  seltenen  imd  diagnostisch 
wenig  verwertbaren  Neuritis  optica  besonders  das  Vorkommen  von  C  h  o  - 
rioidealtuherkeln  zu  erwähnen.  Ihr  positiver  und  sicherer  Nach- 
weis, der  nicht  ganz  leicht  ist  (Schmidt- Rimpler),  kann  in  verdächtigen 
Fällen  entscheidend  sein,  für  die  Diagnostik  wird  ihre  Bedeutung  durch 
ihre  Seltenheit  stark  eingeschränkt^). 

Die  Diagnose  der  Meningitis  tuberculosa  ist  nach  allem  bisher  Mit- 
geteilten in  den  allermeisten  Fällen  wenigstens  nach  mehrtägiger  Beob- 
achtung vermutungsweise  zu  stellen,  ein  absolut  sicheres  diagnostisches 
Hilfsmittel  besitzen  wir  in  der  Lumbalpunktion,  die  uns  einer- 
seits über  den  in  der  Schädelrückenmarkshöhle  herrschenden  Druck  und 
andererseits  über  die  Beschaffenheit  der  Zerebrospinalflüssigkeit  und  ihren 
Bazillengehalt  unterrichtet. 

Die  Druckverhältnisse,  welche  besonders  von  Pfaundler  ein- 
gehend und  kritisch  studiert  vt'orden  sind,  zeigen  eine  gewisse  deuthche 
Abhängigkeit  vom  Alter  der  Patienten,  der  hauptsächlichen  Lokalisation 
des  Krankheitsprozesses  an  den  Meningen  und  besonders  vom  Stadium  der 
Krankheit.  Der  normalerweise  20 — 25  mm  Hg  im  Durchschnitt  betragende 
Druck  steigt  während  der  Krankheit  axxt  48 — 52  mm,  um  wieder  mit  dem 
Eintritt  der  Hirnlähmungserscheinungen  bis  zur  Norm  abzusinken.  Na- 
türlich kommen  von  Fall  zu  Fall  erhebliche  Schwankungen  vor,  doch  ist 
die  intrakranielle  Drucksteigerung  auf  der  Höhe  der  Krankheit  immer 
nachweisbar. 

Die  Zunahme  des  Eiweißgehaltes,  Abnahme  der  reduzierenden  Sub- 
stanzen u.  dgl.  sind  diagnostisch  von  untergeordneter  Bedeutung.  Wich- 
tiger sind  folgende  Punkte: 

L  Die  entzündlich  veränderte  Zerebrospinalflüssigkeit  scheidet  beim 
Stehen  ein  feines,  spinnwebenartiges  Fibringerinnsel  ab,  welches  sich  beim 
Schütteln  des  Röhrchens  von  den  Wänden  desselben  ablöst  und  als  kleines 
Flöckchen  zusammenballt.  Der  gleiche  Befund  kommt  auch  manchen 
nicht  tuberkulösen  serösen  Meningitiden  zu,  ist  also  nur  gegenüber  einer 
funktionellen  Erkrankung  differentialdiagnostisch  verwertbar,  nicht  aber 
gegenüber  andern  Meningitisformen. 

2.  Der  Liquor  ist  viel  seltener,  als  gewöhnlich  angegeben  wird,  wasser- 
klar; meist  ist  er  mehr  oder  minder  gelblich  und  zeigt  im  durchfallenden 
Lichte  feine,  wie  Sonnenstäubchen  wirbelnde  Trübungen  und  wird  beim 
Fortschreiten  der  Krankheit  deuthch  opalisierend.  Im  Zentrifugensediment 
enthält  er  immer  mehr  oder  weniger  reichliche  Zellen,  die  übermegend  aus 
kleinen  einkernigen  Lymphocyten  bestehen.  Dieser  bereits  von  Bernheim 
und  Moser  festgestellte  Unterschied  von  den  anderen  Meningitiden  ist 


^)  Die  Kutanreaktionmit  Tuberkulin  [v.  Pirquet)  fällt  bei  tuberkulöser  Meningitis 
in  der  Regel  negativ,  die    Stichreaktion"  häufig  positiv  aus. 
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später  von  Vidal  und  seinen  Mitarbeitern  studiert  und  in  zahlreichen  Publi- 
kationen als  Zytodiagnostik  der  Meningitiden  populär  gemacht 
worden.  Wir  haben  Grund,  die  Priorität  der  deutschen  Autoren  zu  be- 
tonen. 

Der  Nachweis  der  reinen  oder  überwiegenden  Lymphocytose  des  Li- 
quors ist  ein  wesentlich  unterstützendes,  aber  nicht  eindeutiges  und  des- 
halb nicht  völlig  beweisendes  Moment  für  die  Diagnose  der  tuberkulösen 
Meningitis.  Gesichert  kann  dieselbe  nur  durch  den  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazülen  werden.  Derselbe  ist  nicht  leicht  zu  führen,  am  leichtesten  noch, 
wenn  man  das  die  meisten  Zellen  und  Bakterien  einschließende  Fibrin- 
gerinnsel verarbeitet,  gelingt  aber  um  so  öfter,  je  mehr  Zeit  und  Sorgfalt 
auf  die  Untersuchung  verwendet  wird. 

Die  Hauptschwierigkeit  beruht  auf  der  oft  und  besonders  im  Beginn  der  Er- 
krankung großen  Spärlichkeit  der  Bazillen.  Deshalb  hat  Langer  vorgeschlagen,  das 
aseptisch  aufgefangene  Punktat  im  Brütofen  aufzubewahren,  wo  nach  spätestens 
14  Tagen  eine  Anreicherung  an  Bazillen  unter  Bildung  einer  krümligen  Trübung  er- 
folgt. Natürlich  hat  diese  langsame  Methode  nur  für  Fälle  einen  Sinn,  die  nicht  seziert 
werden  können.  Der  heutige  Stand  unserer  Kenntnisse  von  den  säurefesten  Bazillen 
macht  es  wünschenswert,  außer  dem  mikroskopischen  Nachweise  auch  die  Kultur  imd 
das  Tierexi^eriment  zur  Identifizierung  heranzuziehen,  wenigstens  für  jene  Fälle, 
welche  z.  B.  durch  Übergang  in  Heilung  jede  weitgehende  Skepsis  rechtfertigen. 

Die  Prognose  der  tuberkulösen  Meningitis  ist  eine  fast  absolut  Prognose, 
i  n  f  a  u  s  t  e.  Nur  ganz  spärliche  Fälle,  bei  denen  Avenigstens  mikroskopisch 
oder  durch  Meerschweinchenimpfung  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen 
in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  erbracht  worden  ist,  sind  bisher  geheilt, 
doch  fehlt  bei  allen  die  jahrelange  Weiterbeobachtung,  die  nach  dem 
früher  über  langdauernde  Remissionen  Mitgeteilten  erforderlich  wäre. 

In  dem  geheilten  Falle  von  Marmann  ist  4  Monate  später  der  Exitus  an  einer 
autoptisch  sichergestellten  tuberkulösen  Meningitis  erfolgt.  Der  Barthsche  Fall  ist 
dadurch  ausgezeichnet,  daß  das  Kind  fast  ein  Jahr  lang  seelenblind  und  -taub  blieb, 
dann  aber  völlig  genas. 

Von  einer  Therapie  der  tuberkulösen  Meningitis  kann  bisher  keine  Therapie. 
Rede  sein.  Natürhch  wird  der  Arzt  besonders  gegen  die  Reizsymptome 
vorgehen  und  nötigenfalls  Narkotika  nicht  sparen,  doch  kommt  das  viel 
seltener  in  Frage  als  bei  der  Meningokokken-Meningitis.  Der  Kopfschmerz 
wird  öfter  durch  die  Lumbalpmiktion  vorübergehend  gebessert.  In  den 
wenigen  geheilten  Fällen  wurden  bisher  keine  Verfahren  angewendet,  die 
nicht  in  zahlreichen  anderen  Fällen  wirkungslos  geblieben  wären.  Aus- 
sichtsvoller als  reichliche  Blutentziehungen  durch  Blutegel  am  Warzen- 
fortsatze  (8  Tage  lang),  Schmierseifeneinreibungen  und  große  Kreosot- 
dosen sind  vielleicht  noch  oft,  am  besten  täghch  wiederholte  Lumbal- 
punktionen {Riebold,  Stark),  doch  Averden  die  Heilungen  auf  diesem  Wege 
immer  vereinzelte  Ausnahmen  bleiben.  Die  mehrfach  versuchten  größeren 
chirurgischen  Eingriffe  am  Schädel,  von  denen  man  nach  Analogie  der 
tuberkulösen  Peritonitis  günstige  Erfolge  hoffte,  haben  bislang  nur  Miß- 
erfolge ergeben,  und  es  bleibt  zweifelliaft,  ob  die  trotzdem  auf  diese  Me- 
thode gesetzten  Erwartungen  (Ssokolow)  sich  jemals  erfüllen  werden. 

Literatur  über  Meningitis  tuberculosa:  Barth,  IMünchn.  med.  Woch.  1902, 
S.  877  mit  Zusammenstellung  der  geheilten  Fälle  —  Bernheim  mid  Moser,  Wien, 
klin.  Woch.  1897,  Nr.  20  u.  21  —  Brandenburg,  Inaug.-Dissert.  Basel  1889  —  Dennig. 
Tuberkulose  im  Kindesalter  —  Finkelstein,  Lelirbuch  der  Säuglingskrankheiten, 
Thiemich-Zappert,  Kraiiklieiten  d.  Nervensystems.  18 
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Berlin  1905  —  Haushalter  und  Fruhinsholz,  Arch.  de  med.  des  enf.  Bd.  V  —  Hohl- 
feld, Monatsschr.  f.  Khk.,  Bd.  II  Nr.  5  —  Huguenin,  Ziemssens  Handbuch,  Bd.  11,  I 
—  Lederer,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  19  (1883)  —  FrauQois-Louis  VHote,  Des  remissions 
prolongees  dans  la  meningit.  tuberc.  These  de  Lille  1904  —  Marmann,  Beiträge  z. 
klin.  Chir.  1902  —  Oscar  Müller,  Münchn.  med.  Woch.  1889,  Nr.  50—52  —  Pfaundler, 
Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  49,  S.  264  —  Reich,  Berlin,  klin.  Woch.  1878,  Nr.  37  —  Riebold, 
Münchn.  med.  Woch.  1906,  Nr.  35  (mit  Literatur  über  geheilte  Fälle)  —  Schmidt- 
Rimpler,  Die  Erkrankimgen  des  Auges  in  Zusammenhang  mit  andern  Krankheiten  — 
Schultze,  Die  Krankheiten  der  Hirnhäute  usw.  Wien  1901  — Squires:  Med.  Record  1904, 
26.  März  —  Ssokolow,  Arch.  f.  Khk.,  Bd.  23,  S.  401  —  Stark,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  44 
(1908),  S.  1189  —  Tedeschi,  Gazz.  d.  osped.  1900,  Nr.  100  (geheilter  Fall)  —  Thie- 
mich,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  47,  S.  456  —  Zap'pert,  Wien.  med.  Presse  1901,  Nr.  9  u.  10, 
daselbst  ältere  Literatur. 


Keine  ätio- 
logische 
Einheit. 


Infektions- 
quellen. 


Auge. 


Eitrige  Meningitis. 

(Meningitis  simplex.) 

Die  eitrige  Meningitis  stellt  sich  sowohl  in  anatomischer  als  in  klini- 
scher Beziehung  in  einen  gewissen  Gegensatz  zur  tuberkulösen,  Avenigstens 
in  den  typischen  Fällen  mit  diffuser  Verbreitung:  hier  plötzHcher  Beginn 
mit  hohem  Fieber,  rascher  Verlauf  und  starke  Beteiligung  der  Großhirn- 
konvexität, dort  schleichendes  Einsetzen  mit  geringem  Fieber,  wochen- 
lange Dauer  und  Überwiegen  der  basalen  Exsudatbildung;  hier  eitrige, 
dort  gelatinöse  Infiltration  der  Leptomeninx. 

Diese  Eigenschaften  rechtfertigen  die  Abtrennung  der  eitrigen  Menin- 
gitis als  eine  besondere  Gruppe,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  dieselbe  heine 
ätiologische  Einheit  darstellt.  Als  Infekte  kommen  alle  heute  als  Eiter- 
erreger bekannten  Mikroorganismen  in  Betracht  und  zwar,  ihrer  Häufig- 
keit nach  geordnet,  in  erster  Linie  die  Pneumo-  und  Streptokokken,  in 
zweiter  der  Staphylococcus  pyogenes  (gewöhnlich  aureus)  Tind  der  Fried- 
ländersche  Diplohazillus,  am  seltensten  die  Bazillen  der  Koligruppe,  der 
Bazillus  pyocyaneus  und  der  Pfeiffersche  Bazillus  haemophilus  {Influenza- 
hazillus).  Der  Nachweis  eines  bestimmten  Mikroben  hat  bisher  fast  nur 
wissenschaftliches  Interesse,  doch  scheint  es,  als  ob  die  Verlaufsart  und  in 
gewissen  Grenzen  auch  die  Prognose  sich  als  von  der  Natur  des  Infektions- 
trägers abhängig  erweisen  werden. 

Die  eitrige  Meningitis  ist  im  ersten  Kindesalter  sicher  häufiger  als 
später  und  verschont  im  Gegensatze  zur  tuberkulösen  Meningitis  auch  die 
ersten  Lebenstage  nicht. 

Die  geschützte  Lage  des  Zentralnervensystems,  dessen  HüUen  nirgends 
die  Körperoberfläche  erreichen,  erklärt  die  Seltenheit  primärer  oder  wenig- 
stens kryptogenetischer  Erkrankungen  an  purulenter  Meningitis.  Abge- 
sehen von  den  Fällen  allgemeiner  Pyämie  entstellt  dieselbe  durch  Fort- 
leitung  eines  entzündlichen  Prozesses  in  der  Nachbarschaft  des  Gehirns  oder 
Rückenmarkes  oder  auf  metastatischem  Wege  von  einem  Eiterherde.  Als 
Infektionsquellen  ersterer  Art  sind  zunächst  die  Augenhöhle,  die  Nase  und 
das  Ohr  zu  nennen.  Von  phlegmonösen  Erkrankungen  der  Orbita  nach 
Verletzungen  und  nicht  aseptisch  gebliebenen  Operationswunden  kann  — 
allerdings  selten  —  auf  dem  Wege  der  Optikusscheiden  Eiterung  auf  die 
Leptomeninx  fortgeleitet  werden. 
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Schmidt- Rimpler  berichtet  (Nothnagel  Bd.  21,  S.  235)  über  einen  solchen  Fall, 
einen  siebenjährigen  Knaben  betreffend,  bei  dem  monatelang  nach  dem  Abheilen  der 
primären  Verletzung  in  der  Orbita  eine  eiterige  Basilarmeningitis  zustande  kam.  Be- 
merkenswert ist,  wie  derselbe  Autor  hervorhebt,  daß  nach  Panophthalmie  und  allen 
auf  den  Bulbus  beschränkt  bleibenden  Entzündungsvorgängen  zwar  Neiu-itis  optica 
und  sympathische  Ophthalmie  des  anderen  Auges,  aber  keine  Meningitis  entsteht, 
wenn  nicht  durch  Enukleation  die  LymjDhräimie  der  Sehnervenscheide  eröffnet  werden. 

Verhältnismäßig  häufiger  stellt  nach  unserer  Erfahrung  die  Siebbein-  ^'ase 
platte  die  Einbruchspforte  für  Infektionsträger  dar,  die  zur  Erkrankung  der 
Nase  geführt  haben.  Ohne  khrnsch  bemerkbare  Erkrankung  der  Nasen- 
schleimhaut sind  wohl  nur  Meningokokken  und  Pneumokokken,  die  dort 
auch  bei  normalen  Individuen  häufig  vorkommen,  imstande,  die  Meningen 
zu  infizieren,  dagegen  sahen  wir  bei  einer  Reihe  von  SäugUngen  mit  here- 
ditär -luetischer  Koryza  schweren  Grades  eitrige  Meningitiden  entstehen. 
Die  ältesten  und  reichlichsten  Eitermassen  fanden  sich  in  diesen  Fällen  an 
der  Basis  des  Stirnhirns.  Dieser  Befund  ist  am  besten  mit  der  Annahme 
einer  von  der  Nase  ausgehenden  Infektion  in  Einklang  zu  bringen,  obwohl 
die  in  keinem  Falle  fehlende  eitrige  Mittelohrentzündung  nicht  ohne 
weiteres  als  Ursache  ausgeschaltet  werden  kann. 

Auf  die  vom  Mittelolire  zu  den  Meningen  führenden  Verbindungen,  welche  als  Ohr. 
Transjoortwege  für  Eitererreger  dienen  können,  ist  hier  kein  Anlaß  näher  einzugehen. 
Wir  wollen  nur  hervorheben,  daß  in  allen  Fällen,  in  denen  die  Erkrankung  auf  die 
Paukenhöhle  beschränkt  bleibt,  ohne  das  Labyrinth  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen  • — 
und  das  ist  die  Regel  während  des  Säuglingsalters  —  die  Gefahr  einer  Meningitis 
kaum  besteht^).  Die  Otitis  media  concomitans  ist  eine  durchaus  gvitartige  Erkrankung 
nach  der  Erfahrving  des  Klinikers,  an  der  wir  festhalten  gegenüber  der  Ansicht  mancher 
pathologischen  Anatomen,  welche  die  Otitis  media  purulenta  als  eine  der  häufigsten 
Todesursachen  im  Säugiingsalter  ansehen,  ohne  zu  bedenken,  daß  sie  meist  eine 
terminale  Erkrankung  des  seiner  schweren  Ernährungsstörvmg  unterliegenden  Kindes 
darstellt.  Ohne  ausführlicher  auf  diesen  Gegenstand  einzugehen,  füliren  wir  nur  als 
hierher  gehörig  an,  daß  wenn  z.  B.  nach  Ponfick  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  1897, 
Nr.  38)  von  100  zur  Sektion  gelangten  Kindern  (aus  dem  Materiale  der  Breslauer 
Kinderklinik)  im  1. — 4.  Lebensjahre  91  eine  Mittelolireiterung  mit  oder  ohne  ander- 
weitige sichtbare  Organerkrankung  aufweisen,  während  nur  8  von  ihnen  eine  eiterige 
Hirnhautentzündung  (mit  oder  ohne  Pneumonie)  bekommen  haben,  die  ätiologische 
Abhängigkeit  der  Meningitis  von  dem  Ohrenleiden  keineswegs  selbstverständlich  ist. 
Sie  kann  nur  dann  als  sicher  gelten,  wenn  anatomisch  ein  Zusammenhang  nachge- 
wiesen wird  und  zeitlich  die  Ohrerkrankung  vorangegangen  ist.  Meist  läßt  sich  fest- 
stellen, daß  die  Meningitis  bereits  voll  entwickelt  ist,  ehe  die  ersten  Erscheinungen 
der  terminalen  (konkomitierenden)  Otitis  auftraten.  Hier  kann  also  höchstens  eine 
sekundäre  Infektion  des  Ohres  von  den  Äleningen  aus  genommen  werden,  keinesfalls 
aber  das  Umgekehrte. 

Häufiger  als  die  Otitis  concomitans  der  Säuglinge,  für  die  unsere  obigen 
Auseinandersetzungen  gelten,  scheinen  die  nach  Masern  oder  Scharlach 
auftretenden  Otitiden  eine  Leftomeningitis  nach  sich  zu  ziehen,  besonders 
durch  Vermittlung  einer  infektiösen  Sinusthrombose. 

Selten  und  nur  bei  kachektischen  Kindern  führt  eine  Furunkulose  oder  ein  Ery- 
sipel der  Kopfhaut  durch  direktes  Weiterkriechen  auf  dem  Lymphwege  zur  eiterigen 
Meningitis. 


^)  Bezüglich  der  otogenen  Meningitis,  auf  deren  bei  Kindern  wenig 
hervortretende  Besonderheiten  wir  auch  im  folgenden  nicht  ausführlich  eingehen  kön- 
nen, sei  auf  die  zusairunenfassende  Darstellung  von  O.  Brieger:  Die  otogenen  Erkran- 
kungen der  Hirnhäute,  Wüi'zburger  Abhandlungen  Bd.  III,  Heft  3  (03)  verwiesen. 
Siehe  avich  Supplementband  zvim  Hand):)uch  der  Kinderheilkunde,  Alexander  :  Die 
Erkrankungen  des  Ohres. 

18* 
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Meta- 
statische 
Infektionen. 


Patlio- 
logisclie 
Anatomie. 


Sympto- 
matologie. 


Beginn. 


Den  genannten,  per  contiguitatem  fortschreitenden  Infektionen  stehen 
diejenigen  gegenüber,  welche  septischer  Natur  (Typhus,  Influenza  usw.) 
oder  an  einer  entfernten  Körperstelle  lokahsiert  sind  und  auf  metasta- 
tischem Wege  zur  Beteihgung  der  Meningen  führen.  Sehr  häufig  sind  die 
Eintrittspforten  der  Infektion  nur  vermutungsweise  anzugeben,  eine  Ton- 
sillitis, eine  Osteomyelitis  o.  dgl.,  ohne  daß  irgendeine  anatomische  Be- 
sonderheit die  metastatischen  Fälle  von  eitriger  Meningitis  vor  den  durch 
Kontaktinfektion  entstehenden  auszeichnet.  Verhältnismäßig  häufig  ent- 
wickelt sich  die  Meningitis  in  zeithcher  und  wohl  auch  kausaler  Folge  einer 
"pneumonischen  oder  'pleuritischen  Erkrankung. 

Es  ist  wohl  sicher,  daß  hier  vielfach  die  Blutbahn  den  Transport  der  pathogenen 
Keime  übernimmt,  doch  spricht  die  auffallend  starke  Teilnahme  der  spinalen  Menin- 
gen, die  wir  mehrfach  bei  eiterigen  Pleuritiden  beobachtet  haben,  dafür,  daß  mittmter 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  durch  dieForamina  intervertebralia  hindurch  diePro- 
pagation  der  Mikroben  stattfindet.  Der  Umstand,  daß  sich  an  der  Leiche  neben  dem 
Empyem  und  der  purulenten  Meningitis  fast  konstant  eine  Mittelohreiterimg  findet, 
hat  zu  der  Auffassung  geführt,  daß  die  letztere  den  primären  Herd  für  die  beiden 
anderen  Affektionen  darstellt  (Ponfick  1.  c),  eine  Lehre,  die  wir  aus  den  oben  schon 
angeführten  Gründen  ablehnen  müssen. 

Über  die  pathologische  Anatomie  der  diffusen  eiterigen  Meningitis  ist  nicht  viel 
zu  sagen.  Gewöhnlich  zeigen  sich  außer  den  äußeren  Meningen  auch  die  Plexus  cho- 
rioidei  und  das  Ventrikelependym  erkrankt,  ja  die  eiterige  Entzündung  kann  bei 
letzterem  so  überwiegen,  daß  man  füglich  von  einer  Ependymitis^)  sprechen  kann. 
Es  ist  klar,  daß,  ebenso  wie  dies  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  geschildert  worden 
ist,  die  Hirnrinde  durch  Zirkulations-  und  Ernährungsstörimgen  \xnd  dvnrch  Rund- 
zelleninfiltration leidet  und  wenigstens  für  einen  Teil  der  Symptome  den  Ausgangs- 
punkt bildet,  während  ein  anderer  Teil  durch  die  Hirndrucksteigerung  hervorgeru- 
fen wird. 

Gehen  wir  nun  zur  Schilderung  des  klinischen  Krankheitsbildes  der 

eitrigen  diffusen  Meningitis  über,  so  ist  zunächst  hervorzuheben,  daß  das- 
selbe wesenthch  modifiziert  erscheint,  je  nachdem  die  Krankheit  schein- 
bar primär  ein  vorher  gesundes  oder  terminal  ein  schwer  krankes  Kind  be- 
trifft. Im  letzteren  Falle,  z.  B.  bei  einer  schweren  Pneumonie  oder  einem 
Empyem,  entgeht  mitunter  die  Meningitis  der  Beobachtung  ganz,  weil  die 
durch  die  Grundkrankheit  bedingte  Prostration  die  Hirnsymptome  ver- 
schleiert. Höchstens  kann  das  Eintreten  völliger  Somnolenz  auf  die  Kom- 
plikation aufmerksam  machen,  doch  ist  beachtenswert,  daß  bis  in  die 
letzten  Stunden  vor  dem  Tode  das  Bewußtsein  erhalten  bleiben  kann.  Bei 
Säuglingen  deutet  dann  wenigstens  die  hart  gespannte,  pulslose  Fontanelle 
auf  das  Hirnleiden,  bei  älteren  Kindern  wird  die  überraschende  Entdeckung 
erst  bei  der  Sektion  gemacht,  wie  wir  dies  mehrfach  auch  bei  khnisch  beob- 
achteten Fällen  erlebt  haben. 

Nach  unserer  Erfahrung  hat  das  Einsetzen  der  eitrigen  Meningitis  bei 
vorher  hoch  fiebernden  Kindern  nicht  denselben  temperaturherabsetzenden 
Einfluß,  den  wir  bei  der  tuberkulösen  Form  als  nicht  seltenes  Vorkommnis 
berichtet  haben. 

Der  Beginn  des  Leidens  bei  vorher  nicht  schwerkranken  Kindern 
pflegt  sich  plötzlich  geltend  zu  machen.  Unter  hohem  Fieberanstiege  und 
Pulsbeschleunigung  wird  das  Kind  unruhig,  bei  vermehrter  Neigung,  auch 


1)  Coutts:  Lancet  1903  25.  April.  Bei  weiterer  Einschmelzung  der  Ventrikel- 
wandungen entsteht  ein  „Pyozephalus". 
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am  Tage  zu  schlafen,  fehlt  die  normale  Tiefe  des  Kinderschlafes,  Appetit- 
losigkeit, belegte  Zunge  und  Erbrechen  unabhängig  von  der  Nahrungsauf- 
nahme gehören  zu  den  frühen  Symptomen.  Von  älteren  Kindern  wird  über 
quälende  Kopfschmerzen  geklagt  und  heftige  Delirien  treten  auf,  bei 
jüngeren  deutet  Wimmern  und  Schreien  bei  Berührung  des  Kopfes  auf  die- 
selbe Beschwerde.  Nackensteifigkeit  ist  seltener  als  bei  der  tuberkulösen 
und  Meningokokken-Meningitis  (siehe  später),  viel  öfter  aber  als  bei  diesen 
Formen  treten  sowohl  im  Anfange  wie  im  weiteren  Verlaufe  epileptiforme 
und  klonisch-tonische  Krämpfe  in  einzelnen  Gliedern  bzw.  Muskelgruppen 
auf.  Uns  schienen  mit  Vorliebe  die  Abduktoren  der  Hand  und  die  Finger- 
beuger befallen  in  Form  kleiner,  kurzer,  einander  langsam  folgender  Zuk- 
kungen.  Daneben  besteht  öfter  Trismus  und  Zähneknirschen.  Die  Krampf- 
anfälle wiederholen  sich,  besonders  bei  Säuglingen,  mitunter  sehr  häufig, 
in  Pausen  von  wenigen  Minuten,  mitunter  lassen  sich  durch  Beklopfen  einer 
behebigen  Körperstelle  tonische  Streckkrämpfe  auslösen  (liydrencepha- 
lische  Reflexkonvulsionen).  Indessen  gehören  die  Krämpfe  weder  in  dieser 
noch  in  jener  Form  zu  den  obhgaten  Symptomen  der  Meningitis. 

Das  Sensorium  zeigt  sich  von  Anfang  an  getrübt,  manchmal  nur 
wenig,  gewöhnlich  aber  in  schnell  zu  tiefer  Somnolenz  fortschreitendem 
Grade. 

Das  Kranlcheitshild  und  der  tceitere  Verlauf  ähnelt  dann,  abgesehen  von  verlauf, 
der  größeren  Schnelligkeit  der  Symptomenfolge,  so  sehr  dem  der  tuber- 
kulösen Meningitis,  daß  wir  auf  diese  Darstellung  verweisen  und  hier  nur 
einige  wichtigere  Dinge  herausgreifen  wollen. 

Die  Temperatur  ist  stets  beträchthch  erhöht,  normales  Verhalten  der- 
selben rechtfertigt  Z\A'eifel  an  der  Diagnose,  der  Puls  ist  weniger  charak- 
teristisch als  bei  der  tuberkulösen  Form,  meist  entsprechend  der  Fieber- 
höhe beschleunigt,  besonders  bei  Säuglingen,  bei  älteren  Kindern  nicht  sel- 
ten verlangsamt  und  unregelmäßig,  kurz  vor  dem  Tode  abnorm  frequent. 

Pupillenstarre  und  wechselnde  Anisokorie  sind  häufig  auf  der  Höhe 
der  Krankheit,  aber  nicht  annähernd  so  konstant  wie  bei  der  Tuberkulose. 
Der  Augenhintergrund  ist  gewöhnlich  normal,  abnorme  Füllung  der  Venen 
sowie  Neuritis  sind  sehr  selten. 

Viel  häufiger  sind  Störungen  der  Augenbewegungen  entweder  infolge 
neuritischer  Erkrankung  der  Augenmuskelnerven  (von  denen  der  Abduzens 
bevorzugt  scheint),  und  zwar  dann  stets  unter  dem  Bilde  einer  Parese  oder 
kompletten  Lähmung,  oder  infolge  kortikaler  Reizung  (spastischer  Stra- 
bismus, Nystagmus,  vorübergehende  Deviation  conjuguee)  oder  seltener 
Lähmung. 

Auch  die  übrigen  Hirnnervenfunktionen  können  in  gleicher  Weise 
peripher  oder  kortikal  gestört  sein. 

Diagnose.  Wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  bietet  häufig  wohl  der  Diagnose 

o  o  o       ^  o  durch 

Verlauf,  aber  nicht  das  Zustandsbild  im  einzelnen  Falle  die  Möglichkeit,  Lumbai- 
eine  eitrige  von  einer  tuberkulösen  Meningitis  zu  unterscheiden.  Ent- 
scheidend  ist  beim  Versagen  aller  anderen  Mittel  das  Ergebnis  der  Lumhai- 
punktion, aus  dem  A^ir  zugleich  erfahren,  ob  überhaupt  eine  ]Meningitis  oder 
eines  der  meningitisähnlichen  Krankheitsbilder  vorliegt,  von  denen  ^^ir 
weiter  unten  sprechen  A\  erden. 
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Der  Liquor  cerebrospinalis  ist  bei  eiteriger  diffuser  Meningitis  stets  makrosko- 
pisch getrübt,  graugelblich  oder  grünlich  und  läßt  beim  Stehen  Eiter  sich  absetzen; 
er  steht  ferner  unter  erhöhtem  Drucke  und  fließt  deshalb,  wenn  die  Kanüle  nicht  durch 
Eiterflocken  verstopft  oder  verengt  ist,  in  stärkerem  Strahle  ab.  Die  mikroskoijische 
Untersuchung  der  trüben  Flüssigkeit  ergibt  auch  ohne  Zentrifugieren  Eiterkörperchen 
in  großer  Zahl,  überwiegend  polynukleäre  Formen,  während,  -wie  erwähnt,  bei  der 
tuberkulösen  Meningitis  das  Vorherrschen  der  Lymphocyten  die  Regel  ist. 
Bakterio-  Zur  Vollständigkeit  der  Untersuclnxng  gehört,  wenigstens  bei  wissenschaftlich 

itersuchun"  verwertenden  Beobachtungen,  die  bakteriologische  Untersuchung  am  gefärbten 
Sedimentpräparat  und  durch  die  Kultur.  Auch  für  die  Praxis  ist  diese  Forderung 
berechtigt,  um  einen  sporadischen  Fall  von  Meningokokkenmeningitis  nicht  zu  ver- 
kennen, und  weil  die  Art  des  Eitererregers  für  die  Prognose  nicht  ganz  gleichgültig  ist, 
auch  von  der  Cerebrospinalmeningitis  abgesehen. 

Als  häufigster  Infektionserreger  der  eiterigen  Meningitis  muß  der  Pneumokokkus 
bezeichnet  werden;  er  teilt  ixdt  dem  viel  seltener  gefundenen  Influenzabazillus  die 
Eigenschaft,  epidemieartig  gehäufte  Meningitisfälle  in  umgrenzten  Gegenden  hervor- 
rufen zu  können,  ja  er  ist  lange  Zeit  zu  den  Erregern  der  epidemischen  Cerebrospinal- 
meningitis gerechnet  worden. 

In  anatomischer  Beziehung  ist  bemerkenswert,  daß  die  durch  Pneumokokken 
hervorgerufene  Meningitis  sich  öfter  hauptsächlich  in  den  hinteren  Abschnitten  der 
Schädelbasis  entwickelt,  so  daß  manche  dieser  Fälle  in  der  Literatur  als  Meningitis 
basilaris  posterior  beschrieben  worden  sind  {Frankel,  Thursfield  u.  a.).  Dies  gibt  dem 
klinischen  Bilde  ein  eigenes  Gepräge  durch  das  Vorherrschen  der  basalen  Symptome, 
den  häufig  protrahierten  Verlauf  und  den  relativ  hohen  Prozentsatz  von  Heilungen. 

Die  durch  Staphylo-  und  Streptokokken  hervorgerufenen  Erkrankungen  enden 
wohl  immer  mit  dem  Tode,  wenn  wirklich  ein  diffuser  Prozeß  vorliegt.  Daß  dieser 
intra  vitam  nicht  immer  mit  voller  Sicherheit  von  der  partiellen,  besonders  der  oto- 
genen  Form  abzugrenzen  ist,  sei  hier  nur  kurz  erwähnt.  Von  den  spärlichen 
in  der  Literatur  berichteten  Fällen  von  Heilung  eiteriger  Staphylokokkenmenin- 
gitis  gehört  ein  Teil  augenscheinlich  dem  letztgenannten  Typus  an,  bei  einigen 
anderen  liegt  wohl  eine  nicht  immer  leicht  zu  vermeidende  Verwechslung  mit 
Meningokokken  vor. 

Bei  Streptokokkeninfektionen  tritt  gelegentlich,  wie  zuweilen  auch  im  sub- 
kutanen und  intermuskulären  Bindegewebe,  die  reine  Eiterung  hinter  der  Bildung 
sulzig-serösen  Exsudates  mit  massenhaften  Kokkenbeimengungen  zurück. 

Erwähnenswert  ist,  daß  die  genannten  Eitererreger  durchaus  nicht  immer  in 
Reinkultur,  sondern  häufig  zusammen  miteinander  oder  mit  Pneumokokken  gefunden 
werden. 

Relativ  häufig  wird  die  eiterige  Meningitis  durch  Colibazillen  und  das  Bact. 
lactis  aerogenes  hervorgerufen  {Scherer,  Goldreich  u.  a.),  welche  auch  als  Misch- 
infizienten  zu  einer  Meningokokkenmeningitis  hinzutreten  können  {Sacquepee). 
Sie  rufen  übrigens  nicht  immer  Eiterungen  hervor  {Goncetti).  Die  Erki'ankung  ist  töd- 
lich, ein  einziger  Fall  von  Heilung,  und  zwar  nach  vierwöchiger  Dauer  und  ohne 
residuäre  Defekte,  ist  von  Nohecourt  et  du  Pasquier  mitgeteilt  worden. 

In  den  letzten  Jahren  ist  der  Influenzabazillus  wiederholt  als  Erreger 
eiteriger  Meningitiden  gefunden  worden.  Obwohl  die  häufig  starke  Beteiligung  des 
Zentralnervensystems  am  Krankheitsbilde  der  Influenza  schon  lange  vorher  aufge- 
fallen war,  gelang  es  doch  erst  im  Jahre  1899  Slawyk  auf  der  Heubner sehen  Klinik 
in  einem  Falle  von  Influenzaallgemeinerkrankung  bei  einem  9  Monate  alten  Knaben, 
die  Pfeifferschen  Bazillen  im  Liquor  cerebrospinalis  mikroskopisch  und  durch  Kultm' 
auf  hämoglobinhaltigen  Nährboden  intra  vitam  nachzuweisen.  Während  Slawyks 
Fall  tödlich  endete,  konnte  im  Jahre  1901  Langer  aus  der  Ganghof rierschen  Kinder- 
klinik in  Prag  über  eine  in  Heilung  übergegangene,  durch  Influenzabazillen  bedingte 
Meningitis  cerebrospinalis  suppm-ativa  bei  einem  9jährigen  Knaben  berichten.  Sehr 
auffallend  ist  hierbei  die  kurze  Dauer  der  Erkrankung,  die  in  ziemlich  schleichender 
Weise  eingesetzt  hatte.  Schon  nach  etwa  lOtägiger  Progression  der  Erscheinungen 
erfolgte,  im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  die  Entleerung  von  8  ccm  eiterigen  Liquors 
durch  die  Lumbalpunktion,  Fieberabfall  und  schnelle  Heilung  aller  meningitischen 
Symptome.  Ob,  wie  Langer  vermutet,  die  Entfernung  dieser  kleinen  Flüssigkeits- 
menge die  Heihmg  beeinflußt  hat,  ist  fraglich. 
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Seither  sind  14  weitere  Beobaclitungen  hinzugekommen,  darunter  ein  zweiter 
in  Heilung  ausgegangener  Fall  (Omonatlicher  Knabe),  über  den  bei  Gelegenheit  anderer 
Fälle  Mya  (1.  c.)  und  ausführlich  nochmals  Caccia  (Archivio  italiano  1903)  berichten. 
Auch  in  diesem  Falle  wm-de  die  Lumbalpunktion  vorgenommen,  und  zwar  wurden 
dreimal  je  35,  50  und  20  ccm  eiterige  Flüssigkeit  abgelassen.  Die  Genesung  des  Pa- 
tienten setzt  Mya  wohl  mit  Recht  mehr  auf  Rechnung  der  während  der  Krankheit 
durchgeführten  Ernährung  an  der  Brust,  als  der  LumbaliDunktionen.  In  dem  über- 
lebenden Falle  Myas  hinterblieb  eine  gekreuzte  Parese  des  hnken  Fazialis  und  der 
rechtsseitigen  Extremitäten. 

Bemerkenswert  erscheint  noch,  daß  mehrere  der  bakteriologisch  gesicherten 
Fälle  von  Influenzameningitis  auch  anderweitige  Erkrankungen  durch  den  Pfeiffer- 
schen Bazillus  aufwiesen,  z.  B.  Ohr-  und  Lungenleiden.  In  den  Kultm'en  sowohl  aus 
diesen  Herden  als  aus  dem  meningealen  Exsudat,  das  stets  als  dickeiterig  beschrieben 
wird,  fanden  sich  mitunter  neben  den  Influenzastäbchen  Diplo-  und  Monokokken 
und  kurze  dünne  Fäden,  die  z.  T.  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  nicht  als  Misch- 
infektionen, sondern  als  Teilungs-  und  Involutionsformen  des  Influenzabazillus  zu  deu- 
ten sind  {Hecht  1.  c). 

Schließlich  sei  darauf  hingewiesen,  daß  die  drei  von  Mya  veröffentlichten  Fälle 
kurz  hintereinander  im  Frühjahre  1902  zur  Beobachtung  kamen,  zu  einer  Zeit,  in 
welcher  eine  Ejoidemie  von  fibrinös-jDm'ulenten  dm'ch  den  Pfeifferschen  Bazillus 
erzeugten  Entzündungen  in  Florenz  herrschte,  während  vorher  10  Jahre  lang  unter 
zahlreichen,  bakteriologisch  untersuchten  Meningitiden  kein  analoger  Fall  beob- 
achtet worden  war.  Diese  epidemische  Häufung  ist  jedenfalls  wert,  weiter  verfolgt 
zu  werden. 

In  einer  Reihe  von  Veröffentlichungen  sind  außerdem  andere  Mikroorganismen, 
z.  T.  ziemlicli  seltene  und  bisher  in  ahgemein-jjathologischer  Beziehung  wenig  inter- 
essante, als  Erreger  eiteriger  Meningitiden  im  Kindesalter  beschrieben  worden.  Auf 
eine  Zusammenstellung  dieser  Befunde  kann  füglich  verzichtet  werden. 

Über  die  Prognose  des  Leidens  ist  aus  dem  Vorstehenden  alles  Not-  Prognose, 
wendige  zu  ersehen. 

Die  Therapie  der  eitrigen  Meningitiden  ist  bisher  fast  aussichtslos.  Therapie. 
Weder  Ableitung  auf  den  Darm"  durch  Abführmittel,  noch  Blutent- 
ziehungen am  Schädel,  besonders  in  der  Gegend  der  Proc.  mastoidei,  noch 
Ableitung  auf  die  Kopfhaut"  durch  entzündungserregende  Salben  (Ein- 
reibungen mit  Ung.  Tartari  stibiati),  noch  lokale  Kälteapplikation  bringen 
einen  deutlichen  Heileffekt  hervor.  Der  Nutzen  wiederholter  Lumbalpunk- 
tionen ist  gleichfalls  durchaus  problematisch,  obzwar  es  a  priori  rationell 
erscheint,  den  vorhandenen  Eiter  möghchst  zu  entleeren  und  durch  Herab- 
setzung des  interkraniellen  Druckes  günstigere  Zirkulations-  und  Resorp- 
tionsbedingungen zu  schaffen.  Wie  uns  das  Beispiel  der  Influenzamenin- 
gitis gezeigt  hat ,  lassen  in  vielen  Fällen  ausgiebige  Punktionen  im  Stiche, 
während  in  einem  Fall  {Langer)  die  Entfernung  einer  minimalen  Menge 
eitrigen  Liquors  die  Wendung  zum  Besseren  herbeigeführt  zu  haben 
scheint. 

Größere  operative  Eingriffe  am  Schädel  kommen  nur  da  in  Frage,  wo 
primäre  Eiterherde  in  der  Nähe  der  Meningen  freigelegt  und  dadurch  be- 
ständige oder  schubweise  erfolgende  weitere  Infektionen  der  Leptonieninx 
verhütet  werden  können.  Das  gilt  also  hauptsächhch  von  der  otogenen 
eitrigen  Meningitis. 

Ist  die  Diagnose  einer  diffusen  eitrigen  Meningitis  mit  allen  Hilfs- 
mitteln gesichert,  so  wird  sich  unsere  Therapie  auf  die  Bekämpfung  der 
quälendsten  und  die  Umgebung  des  Kranken  am  meisten  erschreckenden 
Reizsymptome  beschränken  müssen.  Chloral  in  großen  Dosen  (0,5 — 1,0  für 
Säuglinge)  in  Form  von  Klysmen  und  Morphin  scheinen  uns  dazu  besser 
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geeignet  als  Bäder  u.  dgl.  Zu  verlieren  ist  dann  ohnedies  nichts  mehr  und 
zu  erstreben  bleibt  nur  die  „Euthanasie". 

Literatur  :  Mya,  Monatsschr.  f.  Khk.  Bd.  II,  S.  116  —  FränJcel,  Deutsch, 
med.  Woch.  1886,  Thursfield,  Lancet  1901  (16.  Febr.)  u.  a.  —  Scherer,  Jahrb.  f.  Khk. 
Bd.  39,  S.  1;  Goldreich,  ebenda  Bd.  56,  S.  808  u.  viele  andere.  Vgl.  auch  Vaudremer, 
Des  meningites  suppurees  non  tuberculeuses,  These  de  Paris  1893  —  Sacquepee,  Soc. 
med.  des  H6p.  de  Paris  1902,  11  juillet  —  Nobecourt  et  du  Pasquier,  Gaz.  hebd. 
de  Med.  et  de  Chir.  1902,  7.  dec.  —  Literatur  über  Influenzabazillenmeningitis 
siehe  bei  Hecht,  Jahrb.  f.  Khk.  Bd.  57  u.  Mya,  Monatsschr.  f.  Khk.  Bd.  I. 


Meningokokkenmeningitis, 

sog.  Epidemische  Cerebrospinal-Meningitis;  „Genickstarre". 

Die  Berechtigung,  diese  Erkrankung  als  eine  selbständige  Krankheit 
neben  die  andern  purulenten  und  sero-purulenten  Meningitiden  zu  stellen, 
ergibt  sich  zunächst  aus  der  khnischen  Beobachtung.  Dadurch,  daß  sehr 
zahlreiche  typische  Fälle  mit  der  durch  die  Vergänghchkeit  des  sogleich  zu 
■  beschreibenden  Infektionserregers  bedingten  Sorgfalt  bakteriologisch  unter- 
sucht und  zunächst  alle  atypischen,  in  ihrer  Zugehörigkeit  zu  diesem 
Krankheitsbilde  zweifellaaften  Fälle  ausgeschlossen  Avorden  sind,  hat  sich 
die  Tatsache  herausgestellt,  daß  wir  es  mit  einer  ätiologisch  einheitlichen 
Erkrankung  zu  tun  haben.  Nachdem  dies  als  gesicherter  wissenschaftHcher 
Besitz  betrachtet  werden  kann,  sind  Avir  imstande,  die  atypischen  Fälle 
nicht  nur  klinisch,  sondern  auch  bakteriologisch  zu  sichten  und  je  nach 
dem  Befunde  in  den  Rahmen  der  sog.  epidemischen  (und  sporadischen) 
Cerebrospinal-Meningitis  einzufügen  oder  zu  den  eitrigen  Meningitiden 
anderer  Ätiologie  zu  verweisen. 
Erreger.  Der    Erreger    der  Cerebrospinal-Meningitis  ist  der  zuerst  von 

Weichs elbaum  im  Jahre  1887  gefundene  und  als  Diplococcus  intracellu- 
laris  meningitidis,  heute  nach  dem  Vorgange  Heubners  gewöhnlich  als 
Meningococcus    intracellularis    bezeichnete  Diplokokkus. 

Eine  eingehende  Schilderung  der  an  mannigfaltigen  Irrwegen  reichen  Arbeiten, 
welche  seit  der  ersten  Publikation  Weichselbaums  dem  Studium  des  Infektionserre- 
gers der  Cerebrospinal-Meningitis  gewidmet  worden  sind,  gehört  nicht  in  den  Rahmen 
dieses  Buches.  Abgesehen  davon,  daß  die  Vernachlässigung  des  selbstverständlichen 
Postulates,  alle  klinisch  irgendwie  zweifelhaften  Fälle  von  vornherein  auszuschlie- 
ßen, die  Fragestellung  tmd  damit  die  Resultate  unsicher  machen  mußte,  hat 
vornehmlich  bis  in  die  jüngste  Zeit  der  Umstand  verwirrend  gewirkt,  daß  es  eine  An- 
zahl dem  Meningokokkus  zum  Verwechseln  ähnlicher  Diplokokken  gibt,  deren  Unter- 
scheidung nach  ihren  kulturellen  und  biologischen  Eigenschaften  erst  nach  und  nach 
gelingen  konnte. 

Interessant  ist,  daß  die  fruchtbarste  Anregung  zum  Studium  des  Erregers  der 
Genickstarre,  nachdem  Weichselbaums  Mitteilung  wenig  beachtet  geblieben  war,  an 
die  Untersuchungen  Jäg'ers  (1895)  an  Erwachsenen  (Soldaten)  anknüjDfte,  trotzdem, 
wie  wir  heute  wissen,  Jäger  ein  ganz  anderes  Bakterium  vor  sich  gehabt  hat,  als  das 
von  Weichselhaum  beschriebene.  Trotz  der  dadurch  und  durch  den  Widerspruch  von 
Bordone-Uffredtizzi  hervorgerufenen  Verwirrung  führten  die  in  den  nächsten  Jahren 
von  Councilman,  Mallory  und  Wright,  Albrecht  und  Ghon,  Bettencourt  und  Franga  u.  a. 
veröffentlichten  Forschungen  zu  der  Wahrscheinlichkeit,  daß  der  von  Weichselbaum 
genau  beschriebene  Mikroorganismus  als  spezifischer  Erreger  zu  betrachten  sei.  Eine 
endgültige  Bestätigung  haben  erst  die  zahlreichen  Arbeiten  gebracht,  welche  an  dem 
überreichlichen  Beobachtungsmaterial  der  letzten  großen  Epidemien  in  Deutschland 
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(Oberschlesien  und  Westphalen)  und  Nordamerika  während  der  Jahre  1904  und  1905 
ausgeführt  worden  sind. 

Auch  die  Untersvichungen  Hcubncrs,  der  zuerst  die  Tierpathogenität  der  von 
ihm  aus  klinisch  typischen  Fällen  gezüchteten  „Meningokokken"  durch  intralimibale 
Injektion  bei  jungen  Ziegen  erwies,  wirkten  mehr  am'egend  als  klärend,  da  es  nach 
seiner  Beschreibung  zweifelhaft  erscheint,  ob  er  die  ,, echten"  Erreger  vor  sich 
gehabt  hat. 

Schon  wenn  als  Untersiachungsmaterial  Punktionsflüssigkeit  oder  (bei  Sektionen) 
Pia-Abstriche  oder  Eiter  benutzt  wird,  finden  sich  sehr  häufig  neben  dem 
Meningokolckus  andere,  teilweise  sehr  ähnliche,  nur  durch  die  Kultur  unterscheidbare 
Mikroorganismen  {von  Lingelsheim  zählt  9  vei'schiedene  auf).  Vollends  immöglich 
wird  die  Entscheidung  durch  das  mikroskopische  Bild  allein,  wo  der  Außenwelt  zu- 
gängliches Material,  besonders  Selirete  aus  der  Nase  und  dem  Rachen  zur  Untersuchung 
gelangen  sollen,  weil  bei  ihnen  der  sehr  häufig  vorhandene  Micrococcus  catarrhalis 
[Pfeiffer),  ferner  der  Diplokokkus  pharyngis  flavus  u.  a.  mikroskopisch  nicht  zu 
unterscheiden  sind. 

Indem  wir  bezüglich  aller  Einzelheiten,  welche  für  jeden,  welcher  sich  wissen- 
schaftlich mit  diesen  Fragen  beschäftigen  will,  unentbehrlich  sind,  aiif  die  im  wesent- 
lichen übereinstimmenden  Angaben  von  Flügge  und  von  Lingelsheim.  verweisen,  be- 
gnügen wir  uns  mit  einer  kürzeren  orientierenden  Beschreibimg. 

In  der  Lumbaiflüssigkeit,  die  ja  für  klinisch-diagnostische  Zwecke  das 
geeignetste  Material  darstellt,  präsentieren  sich  die  Meningokokken  als 
Diplokokken  von  Kaffeebohnenforni  oder  als  Tetraden,  die  meist  intra- 
zellulär gelagert  und  von  wechselnder  Größe  sind.  Sie  ähneln  in  Form  und 
Größe  den  Gonokokken.  Die  Gramfärbung  zeigt  stets  gramnegatives 
Verhalten. 

Alle  ^on  Jäger,  Heiibner  u.  a.  beobachteten  grampositiven  Diplokokken  sind,  wie 
heute  feststeht,  als  gelegentliche  bedeutungslose  Begleiter  aus  der  Gruj^pe  der  Menin- 
gokokkusähnlichen  anzusehen.  Besteht  eine  derartige  Mischinfektion,  dann  kann  der 
gelegentliche  Befund  von  gramjDositiven  Diplokokken  zu  Täuschungen  Anlaß  geben, 
zumal  sie  in  den  Kulturen  viel  leichter  und  üppiger  wachsen  als  der  sehr  anspruchs- 
volle Meningokokkus. 

Die  Kultivierung  gelingt  sicherer  als  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden 
auf  solchen,  welche  reich  an  genuinem  Eiweiß  sind,  z.  B.  Aszites- Agar,  Serum-,  Blut-, 
Nutroseserum- Agar  oder  auf -Lö'//Zerschem  Diphtherienährboden  und  zwar  bei  Tempe- 
raturen zwischen  etwa  25 — 27°  und  42      das  Optimum  liegt  etwa  bei  36 — 37°. 

Auf  diesen  Nährböden,  besonders  dem  durchsichtigen  Aszites-Agar,  bildet  der 
Meningococcus  charakteristische  runde,  glattrandige,  flache  Kolonien  von  feinkör- 
niger Struktur  und  gelblicher  Farbe.  Auch  die  künstlich  gezüchteten  Kokken  sind 
stets  gramnegativ. 

Bezüglich  des  übrigen  Kulturverhaltens  sowie  der  Agglutination  mit  Blutserum 
von  Gesunden  und  Kranken  muß  auf  die  genannten  Arbeiten  mid  die  dort  zitierte 
Literatur  verwiesen  werden. 

Wie  schon  erwähnt,  findet  sich  der  Meningokokkus  häufig  begleitet  von  andern 
Mikroorganismen,  z.  B.  dem  Fräyilcelschen  Pneumokokkus,  von  jjyogenen  Staphylo- 
imd  Streptokokken,  dem  Diplococcus  crassus  {von  Lingelsheim),  dem  Influenza- 
bazillus u.  a. 

Der  Meningokokkus  ist,  wie  er  sich  als  anspruchsvoll  und  hinfällig  bei 
der  Kultivierung  erweist,  auch  kurzlebig  und  Avenig  widerstandsfähig  gegen 
Licht,  Austrocknung  und  alle  gebräuchhchen  Antiseptika. 

Außerhalb  des  menschhchen  Körpers  (bei  Tieren  ist  er  niemals  mit  ^ '''''^j"™™'^ 
Sicherheit  gefunden  worden)  geht  er  schnell  zugrunde,  so  daß  seine  Ver- 
breitung  wahrscheinhch  ausschheßuch  von  Mensch  zu  Mensch  erfolgt, 
und  zwar  augenscheinlich  nur  durch  die  Sekrete  des  Nasenrachenraumes, 
in  denen  er  häufig  gefunden  wird. 
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Bevor  wir  die  Bedeutung  dieser  Tatsache  für  die  Epidemiologie  und  Klinik 
der  Zeretarospinal-Meningitis  erörtern,  sei  noch  kurz  die  Frage  gestreift,  wie  weit  die 
ätiologische  Rolle  des  Meningokokkus  heute  als  gesichert  gelten  kann. 

Die  zahlreichen  bakteriologischen  Untersuclnxngen  haben  zunächst  eine  nahezu 
absolute  Konstanz  seines  Vorkommens  ergeben,  sowohl  in  der  Lumbaiflüssigkeit  und 
in  Leichenteilen  als  im  Sekrete  des  Rachens  bei  allen  frisch  Erkrankten.  Da  ferner 
der  Meningokokkus  kein  ubiquitärer ,  häufig  und  regellos  im  Rachen  vor- 
kommender Mikroorganismus  ist,  sondern  sich  bei  Gesimden  nur  dort  findet,  wo 
diese  Gelegenheit  gehabt  haben,  sich  von  Kranken  aus  zu  infizieren,  so  müßte  man 
doch  schon  zu  recht  vagen  Hypothesen  greifen,  um.  das  Zusammenfallen  aller  dieser 
Tatsachen  anders  als  mit  der  ätiologischen  Rolle  des  Meningokokkus  zu  erklären 
{von  Lingelsheim). 

Außer  dtirch  die  Konstanz  und  die  Ausschließlichkeit  seines  Vor- 
kommens ist  aber  seine  ätiologische  Bedeutung  jetzt  auch  dixrch  den  Tierversuch 
erwiesen,  nachdem  von  Lingelsheim  und  Leuchs  positive  Erfolge  bei  bestimmten  Affen 
durch  intralumbale  Infektion  erzielt  haben. 

''^"moduT^  Beim  Menschen  erfolgt  die    Infektion  wahrscheinlich 

stets  von  den  oberen  Luftwegen  aus.  Auf  Grund  der 
Befunde  von  Weigert  und  Strümpell,  welche  bei  ihren  Meningitissektionen 

Erkrankung         Nasenrachenraum   und   seinen   Nebenhöhlen   Eiterungen  gefunden 

der  oberen  ^  o 

Luftwege,  hatten,  hielt  man  zunächst  die  Siebbeinplatte  für  die  Eintrittspforte.  Die 
Erfahrungen  der  letzten  schlesischen  Epidemie  {vo7i  Lingelsheim,  Westen- 
hoeffer.  Flügge,  Göppert,  Ostermann  u.  a.)  haben  ergeben,  daß  mehr  die  hin- 
teren Teile  der  Nase  und  die  Rachengebilde  in  Betracht  zu  ziehen  sind.  Be- 
sonders Westenhoeffer  hat  der  von  ihm  als,, Angina  retronasalis" 
bezeichneten  entzündhchen  Erkrankung  des  lymphatischen  Nasenrachen- 
ringes  und  speziell  der  Rachentonsille  als  konstantem  Leichenbefund  eine 
weitgehende  Bedeutung  zugeschrieben,  axii  die  ich  noch  später  zurück- 
kommen werde.  Tatsache  ist,  daß  im  Beginne  der  Erkrankung  und  walir- 
scheinhch  schon  vorher  eine  meist  leichte,  oft  kaum  angedeutete,  ganz 
oder  fast  ganz  ohne  subjektive  Beschwerden  einhergehende  Pharyn- 
gitis häufig,  aber  keineswegs  konstant,  bei  Säuglingen  sogar  nur  aus- 
nahmsweise {Göppert)  zu  beobachten  ist.  Mag  nun  eine  Pharyngitis  be- 
stehen oder  nicht,  fast  immer  lassen  sich  im  Sekrete  des  oberen  Pharynx- 
kopfes  Meningokokken  meist  in  großer  Zahl  nachweisen.  Bei  an  Meningitis 
Erkrankten  zeigt  diese  Pharyngitis  etwa  von  der  zweiten  KrankheitsAvoche 
an  die  Tendenz  zur  Heilung,  und  gleichzeitig  pflegen  die  Meningokokken 
allmählich  zu  verschwinden.  Nur  bei  einem  Bruchteile  der  Patienten 
finden  sie  sich  noch  in  späteren  Krankheitswochen. 

Die  Meningokokken-Pharyngitis,  deren  Träger  nur  zum  kleinsten  Teile 
an  Genickstarre  erkranken,  beansprucht  nach  zwei  Richtungen  hin  großes 
Interesse,  erstens  im  Hinblick  auf  die  Ausbreitung  der  Infektionserreger 
in  der  Umwelt,  zweitens  als  möghche  Eintrittspforte  des  Erregers  in  den 
erkrankten  Organismus. 

Die  erste  Beziehung  soll  weiter  unten  erörtert  werden. 

Hier  interessiert  uns  zunächst  die  Frage,  in  Avelcher  Weise  wir  uns 
die  mikrobische  Infektion  des  Körpers  und  speziell  der  Meningen  von  der 
mit  den  Erregern  besiedelten  Schleimhaut  vorzustellen  haben. 

Pathoi^o-  Die  pathologische  Anatomie  der  Meningokokken-Meningitis  und  bakteriolo- 

Anatomie.    gische  Untersuchungen  an  der  Leiche,  die  hier  im  Zusammenhange  und  nicht  nvu-  von 

der  Frage  des  Infektionsweges  aus  geschildert  werden  mögen,  werden  Aiofschlüsse 

geben  können. 
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Die  bei  der  Genickstarre  vorkommenden  Veränderungen  sind  zuerst  in  muster- 
gültiger Weise  durch  Klehs,  dann  durch  Strümpell,  Albrecht  und  Ghon  u.  a.  studiert 
und  während  der  letzten  großen  Epidemien  durch  zahlreiche  Forscher  bestätigt  und 
erweitert  worden. 

Häufiger  als  bei  anderen  Formen  der  Meningitis  findet  man  bei  der  diu-chMenin-  Befunde 
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gokokken  bedingten  eine  ungleichmäßige  Verteilung  des  eiterigen  Exsudates  regellos 
an  verschiedenen  Teilen  der  Hirnoberfläche.  Dies  festzuhalten  ist  wichtig,  weil  bei 
kleinem.  Sektionsmateriale  der  Zufall  zu  Täuschungen  Anlaß  geben  kann.  So  hat  z.  B. 
Westenhoeffer  avif  Grund  einiger  ganz  akut  verlaufener  Fälle  angenommen,  ,,daß  die 
Meningitis  beginnt  in  der  Gegend  des  Chiasma  Nn.  optic,  über  der  Hypophysis  und 
tmter  dem  Tuber  cinereum,  also  in  der  Cisterna  chiasmatis,  daß  sie  von  dort  sich  nach 
vorn  auf  das  Chiasma  und  die  Nn.  opt.,  nach  der  Seite  auf  die  Cisternae  cerebri  late- 
rales (Sylvii),  die  Basis  der  Schläfenlap]:)en  und  nach  hinten  auf  die  Brücke,  das  ver- 
längerte Mark,  die  Cisterna  cerebello-medullaris  und  von  dort  in  den  Rückenmarks- 
kanal sich  fortsetzt."  Diese  basilare  Lokalisation  der  ersten  Eiterungen,  an  die  er  weit- 
gehende Folgerungen  über  den  Infektionsweg  geknüpft  hatte,  ist  aber  zufällig  imd 
konnte  z.  B.  von  Göpjxrt  nicht  bestätigt  werden,  welcher  eine  diffuse  Trübung  über 
den  vorderen  zwei  Dritteln  der  Konvexität  als  häufigsten  Befund  frischer  Fälle  notierte 
und  auch  die  Inselregion  häufig  miterlci-ankt  fand. 

,,Die  Meningitis  cerebrospinalis",  schreibt  Göppert  (1.  c.  S.  538),  ,,ist  schon  in 
den  frischesten  Fällen  eine  so  weit  und  so  verschiedenartig  über  das  ganze  Zentral- 
nervensystem verbreitete  Erkrankung,  daß  es  fast  müßig  scheint,  nach  der  Stelle  des 
ersten  mikroskopischen  Eiters  zxi  suchen.  Die  Verteilung  der  Erkrankvmgsherde  ist 
äußerst  launisch,  keineswegs  aber  war  in  unserem  Falle  das  Chiasma  der  Prädilek- 
tionssitz  des  ersten  Eiters.  Auf  der  Konvexität  befällt  die  Erkrankimg  meist  am  frühe- 
sten und  hochgradigsten  den  Bezirk  der  Art.  cerebr.  ant.  u.  media".  Die  zwischen  den 
eitrigen  Partien  gelegene  Leptomeninx  ist  stets  in  leichtem  Grade  ödematös  und  ent- 
hält in  dieser  Ödemflüssigkeit  Äleningokokken.  Betrifft  die  Eiterung  die  ganze  Hirn- 
oberfläche, oder  ist  sie,  wie  nicht  selten,  an  der  Basis  am  stärksten  entwickelt,  so  unter- 
scheidet sich  die  Erkrankung  mikroskopisch  in  nichts  von  ätiologisch  andersartigen 
Meningitiden. 

Die  Intensität  der  Eiterung  ist  sehr  verschieden,  wenn  es  sich  um  sehr  schnell 
verlaufende  Fälle  handelt.  Sie  kann  nach  einer  Krankheitsdauer  von  kaum  einem  Tage 
schon  sehr  bedeutend  sein,  so  daß  die  ganze  Hirnoberfläclie  mit  rahmigem,  grünlich- 
gelbem Eiter  überzogen  ist,  doch  kann  andererseits  die  Eiterung  hinter  der  serösen 
Durchtränkung  und  Hyperämie  der  Meningen  ziu-ückbleiben,  wie  wir  dies  auch  hei 
anderen  foudroyant  verlaufenden  ÜNIeningitisformen  wiederholt  als  ein  nicht  seltenes 
Ereignis  erwähnt  haben.  So  führt  z.  B.  Sörenscn  einen  Fall  an,  der  am  4.  Krank- 
heitstage tödlich  endete,  bei  welchem  die  Obduktion  nur  eine  Hyperämie  der  Meningen 
besonders  des  Rückenmarks  ergab. 

Ebenso  verschieden  ist  in  frischen  Fällen  die  Beteiligung  der  Ventrikel  und  des 
in  ihnen  enthaltenen  Liquors,  doch  ist  er  meist  schon  frühzeitig  mehr  oder  minder 
eiterig  getrübt. 

Bei  längerer  Krankheitsdauer  wird  das  anfangs  dickflüssige  Exsudat  durch 
Vermehrung  des  Fibringehaltes  zäher,  derber,  später  bei  beginnender  Resorption 
wieder  weicher  und  kann  eine  ,,an  eingedicktes  schleimiges  Sekret  erinnernde"  Be- 
schaffenheit annehmen.  Die  fleckweise  oder  streifige  Verteilung  tritt  dann  sehr  auf- 
fällig hervor.  Auch  diese  Veränderungen  schwinden  allmählich;  als  letzten  Rest  der- 
selben fanden  wir  niu"  eine  kaum  zweimarkstückgroße  Trübung  und  Verdickung  der 
Leptomeninx  bei  einem  kleinen  Kinde,  das  einige  Monate  nach  Abheilen  einer  protra- 
hiert verlaufenen  Meningokokken-jMeningitis  an  einer  interkvu-renten  Erkrankung  zur 
Sektion  kam.  Von  Wichtigkeit  werden  derartige  fibröse  Verändervmgen  der  Lepto- 
meninx, wenn  sie  durch  ihre  Ausbreitung  und  ihren  Sitz  zu  Stromhindernissen  für 
den  Aljfluß  der  Ventrikelflüssigkeit  werden  und  z.  B.  eine  Verlegung  des  Foramen 
Magendii  herbeiführen. 

Der  Hydroccphalus  internus,  der  sich  oft  schon  frühzeitig  uud  bei  längerer  Hydro- 
Ivrankheitsdauer  fast  regelmäßig  entwickelt,  mid  wie  wir  sehen  werden,  im  klinischen  '''^P^''»'"^ 
Bilde  eine  wichtige  Rolle  spielt,  ist  in  vielen  Fällen  dm"ch  anatomische  (Verschluß 
des  Foramen  Magendii,  in  seltenen  Fällen  auch  der  Foramina  Luschkae  an  den  Seiten- 
winkeln des  IV.  Ventrikels)  oder  funktionelle  (ventilartiges  Hineinpressen  der  Klein- 
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hirntonsillen  und  der  Medulla  oblongata  in  das  große  Hinterhauptsloch,  infolge  Er- 
weiterimg  der  Ventrikelhinterhörner)  Abflußhindernisse  bedingt.  In  vielen  Fällen 
besteht  aber,  wie  Göppert  betont,  keine  Kommunikationsstörung  zwischen  Ventrikeln 
und  Subarachnoidealraum.  Das  lehrt  das  Ansteigen  des  bei  der  Lmnbalj^imktion 
gemessenen  Liquordruckes,  wenn  man  die  am  liegenden  und  am  aiaf gesetzten  Ivranken 
ermittelten  Werte  vergleicht.  Man  wird  also,  da  für  ein  andersartiges  anatomisches 
Abflußhindernis  für  den  Liquor,  z.  B.  durch  die  Scheiden  der  Spinalnerven,  kein  An- 
halt vorliegt,  einen  Ausweg  in  Göpperts  Hypothese  suchen  müssen,  nach  welcher  beim 
Fortbestehen  der  spezifischen  Genickstarreinfektion  mit  gesteigerter  Sekretion  we- 
sentlich seröser  Flüssigkeit  infolge  der  Kachexie  ein  Nachlaß  des  Gewebstm'gors  der 
Hirnsubstanz  selbst  eintritt,  der  die  allmähliche  Erweiterung  der  Hirnhöhlen  auch 
bei  geringem  Überdruck  zustande  kommen  läßt.  Die  organischen  und  mechanischen 
Abschlüsse  würden  dann  nur  das  Eintreten  des  inneren  Wasserkoiofes  unterstützen, 
aber  für  seine  Entstehung  nicht  obligatorisch  sein.  Nur  muß  man  sich  bewußt  bleiben, 
daß  das  vorläufig  eine  Hypothese  ist. 

Ganz  analog  den  Veränderungen  an  den  zerebralen  sind  die  an  den  spinalen 
Meningen  vorhandenen;  in  frischen  Fällen  fehlen  dicke  Ansammlungen  von  Eiter 
selten,  besonders  an  der  Hinterfläche  des  Lumbaimarkes,  auch  bei  protrahiertem  Ver- 
laufe der  Krankheit  finden  wir  Eiter  in  Flecken  imd  Streifen  angeordnet  regellos  ver- 
teilt an  verschiedenen  Teilen  der  sjDinalen  Meningen.  Die  im  Vergleiche  mit  den  anderen 
Meningealinfektionen  beim  Meningokokkus  regelmäßige  und  erheblichere  Beteiligung 
der  spinalen  Meningen  am  anatomischen  und  klinischen  Bilde  hat  bekanntlich  schon 
in  vorbakteriologischer  Zeit  zu  der  Abtrennung  als  ,,zerebrospinale  Meningitis"  Ver- 
anlassung gegeben. 

Als  anscheinend,  wenigstens  bei  Kindern,  seltener  Komplikation  ist  noch  des 
gelegentlichen  Befundes  größerer  encephalitischer  Herde  hämorrhagisch  -  eitrigen 
Charakters   mit  Ausgang  in   multiple  Abszeßbildtmgen  zu  gedenlien  {Strümpell). 

An  den  inneren  Organen  fehlen  charakteristische  Veränderungen ; 
parenchymatöse  Degenerationen  sind. durch  die  bei  protrahiertem  Verlaufe  extreme 
Kachexie  und  Abmagerung  bedingt.  Dagegen  stellen  sich  nicht  so  selten  Komplika- 
tionen durch  metastatische  Eiterungsprozesse  ein,  deren  Erreger  der  Meningokokkus 
selbst  oder  seine  Mischinfizienten  sein  können.  Schon  in  frühen  Kranklieitsstadien 
kann  eine  eitrige  Myokarditis  auftreten  (Westenhoeffer).  Hervorzuheben  sind  ferner 
artikulare  und  periartikuläre,  mitunter  auch  intermuskuläre  Eiterungen,  serofibrinöse 
oder  eitrig  -  ulzeröse  Pleuritis,  Endo-  und  Perikarditis,  selten  dysenterieähnliche 
Darmentzündungen  und  Nephritiden.  Von  größerer  klinischer  Bedeutung  als  diese 
seltenen,  als  Meningokokken- Septikämie  zu  bezeichnenden  Vorkommnisse,  bei  denen 
übrigens  Heilungen  vorkommen,  sind  die  Erkrankungen  des  Auges  tind  des  Ohrlaby- 
rinthes, auf  die  wir  noch  ausführlicher  zurückkommen,  weil  sie  ■ —  wenn  überhaupt  — 
nur  mit  schweren  bleibenden  Defekten  auszuheilen  pflegen. 

Auf  Grund  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  zu  entscheiden, 
ob  die  Infektion  der  Meningen  von  der  primär  mit  Meningokokken  be- 
siedelten Schleimhaut  der  oberen  Luftwege  aus  auf  dem  Lymph-  oder 
auf  dem  Blutwege  erfolgt,  ist  nicht  möglich.  Wenigstens  läßt  sich  eine 
direkte  Portleitung  vom  oberen  Pharynxkopfe  aus  nach  der  mittleren 
Schädelgrube  nicht  feststellen,  und  Westenhoeffer,  der  diesen  Infektions- 
modus auf  Grund  seiner  Obduktionsbefunde  zuerst  als  sehr  wahrscheinhch 
urgierte,  kommt  nach  kritischer  Erwägung  aller  Befunde  zu  dem  resignierten 
Eingeständnis,  ,,daß  die  Wagschale  sich  erheblich  zugunsten  der  hämato- 
genen  Infektion  senkt". 

Der  Nachweis  von  virulenten  massenhaften  Infektionserregern  auf  der 
Rachenschleimhaut  der  frisch  Erkrankten  und  zahlreicher  Gesunder  oder 
nur  an  einer  spezifischen  Pharyngitis  Erkrankter  aus  der  Umgebung  der 
Patienten  {Albrecht  u.  Ghon,  von  Lingelsheim,  Flügge,  Ostermann,  Kirchner, 
Kolle  u.  Wassermann,  Bruns  u.  Hohn  u.  a.)  eröffnet  ein  Verständnis  für  das 
eigenartige  epidemiologische  Verhalten  der  Genickstarre. 
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Epidemiologie  der  Genickstarre.  Die  Verbreitung  der  Infektions-  7ogT.'° 
erreger  erfolgt  aus  Mund  und  Nase  der  Kokkenträger.  Da  die  Zahl  der- 
selben nach  den  Erfahrungen  in  Schlesien  und  im  rheinisch-westfälischen 
Industriebezirk  schätzungsweise  10 — 20  mal  so  groß  ist  als  die  der  Menin- 
gitisfälle, da  wir  ferner  wissen  [Bruns  u.  Hohn  u.  a.),  daß  bei  gesunden 
Kokkenträgern  die  spezifischen  Mikroben  wochen-  und  monatelang  auf 
den  Schleimhäuten  zu  finden  sind,  so  ist  damit  die  ,, allmähliche,  nicht 
explosive,  die  nächste  Nachbarschaft  besonders  gefährdende,  dann  aber 
auch  wieder  in  großen  Sprüngen  regellos  fortschreitende  Art  der  Aus- 
breitung" (Flatten)  verständhch  geworden.  Die  Epidemien  müßten  noch 
viel  massenhafter  sein ,  wenn  nicht  ein  großer  Teil  aller  Menschen  sich 
refraktär  verhielte.  Nur  dadurch  wird  auch  verständlich ,  daß  spora- 
dische Fälle  meist  nicht  zur  Entstehung  von  Epidemien  führen. 

Wir  sind  aber  gezwungen,  nach  bestimmten  disponierenden  Momenten  Disposition. 
Umschau  zu  halten. 

Eine  gewisse  Disposition  bietet  zunächst  das  kindliche  Alter  über-  Lebensalter, 
haupt.    Heubner  erwähnt  in  seinem  Lehrbuche  (Bd.  I,  S.  543),  daß  in 
den  6  bis  7  Epidemien,  welche  er  erlebte,  das  Kindesalter  und  in  diesem 
das  Säughngsalter  am  meisten  angegriffen  wurde. 

Eine  interessante  Aufstellung  aus  der  oberschlesischen  Epidemie  gibt 
Flatten.  Von  2916  Fällen,  deren  Alter  angegeben  wurde,  standen  im 
Alter  von: 


0—1 

Jahr 

247 

5—6  Jahr 

211 

10— 

11 

Jahr 

102 

1—2 

239 

6—7  „ 

206 

11— 

12 

?  ? 

80 

2—3 

? ) 

293 

7—8  „ 

175 

12— 

13 

)  5 

57 

3—4 

334 

8—9 

139 

13— 

14 

)  ? 

55 

4—5 

?) 

271 

9—10  „ 

113 

14— 

-15 

J) 

44 

Das  heißt :  rund  88%  aller  Erkrankten  standen  im  Alter  von  0 — 15  Jahren. 
Dabei  sind  die  Zahlen  für  die  ersten  zwei  Lebensjahre  sicher  viel  zu  niedrig, 
weil  die  Krankheit  sich  oft  der  Diagnose  entzog. 

Eine  weitere  Disposition  ist  durch  die  Jahreszeit  gegeben.  Schon  Jahreszeit. 
Hirsch  (Histor.  geogr.  Pathologie,  2.  Aufl.,  Bd.  3,  S.  397)  schreibt:  ,,Fast 
alle  Epidemien,  die  an  den  verschiedensten  Punkten  der  Erdoberfläche 
beobachtet  worden  sind,  haben  im  Winter  und  Frühling  geherrscht  oder 
doch  in  dieser  Jahreszeit  ihre  Akme  erreicht."  Die  jüngsten  Epidemien 
haben  diese  Erfahrung  bestätigt,  doch  ziehen  sich  mehr  vereinzelte  Neu- 
erkrankungen auch  in  den  Sommer  hinein.  Es  ist  naheliegend,  anzunehmen, 
daß  der  Einfluß  der  Jahreszeit  mit  der  Disposition  zu  Katarrhen  der  oberen 
Luftwege  damit  im  Zusammenhange  steht. 

Drittens  ist  beachtenswert,  daß,  wie  bei  allen  andern  Infektionskrank-  Allgemeine 

1-  •  •ITT.T  111  1  liygienische 

heiten,  ungunstige  soziale  Bedingungen  durch  das  notwendigerweise  enge  Bedingungen. 
Zusammenleben  in  hchtarmen,  durch  che  Exspiration  vieler  Menschen  mit 
feuchter  Luft  erfüllten,  unsauberen  Wohnungen,  in  welchen  also  die  durch 
Tröpfchen  oder  gröbere  Sekretpartikel  verbreiteten  Kokken  länger  ent- 
wicklungsfähig bleiben,  die  Zahl  der  meningitischen  Erkrankungen  und  der 
nicht  zur  Erkrankung  führenden  Racheninfektionen  steigern. 

Gerade  diese  letztere  Tatsache  z\\  ingt  uns  aber,  eine  besondere  indivi-  individuelle 
dueUe  Disposition,  die  übrigens  zeithclien  Schwankungen  unterworfen  sein  ^ 
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kann  {Bruns  u.  Hohnl.  c.  S.  306)  zur  Erkrankung  anzunehmen.  WestenJioefjer 
glaubte  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  über  die  Angina  retronasahs  diese 
individuelle  Disposition  in  der  Skrofulöse  bzw.  dem  Lymphatismus  ge- 
funden zu  haben  und  von  mancher  Seite  wurde  daraufhin  die  operative 
Entfernung  der  Adenoiden  zu  Epidemiezeiten  als  Prophylaxe  empfohlen, 
doch  haben  andere  Beobachter  {Göppert,  Edmund  Meyer  u.  a.)  weder  die 
Tatsache  an  und  für  sich  bestätigen  noch  die  praktische  Konsequenz  dieser 
Hypothese  billigen  können. 

Die  Dauer  großer  Epidemien  beträgt  in  der  Regel  5 — 6  Monate, 
kann  aber  auch  erheblich  länger  sein. 

Außerhalb  größerer  Epidemien  kommen  häufig  kleinere  räumlich 
beschränkte  und  wenigstens  in  dicht  bevölkerten  Gegenden  ganz  regellos 
auch  sporadische  Fälle  jederzeit  vor,  ohne  daß  wir  angeben  können,  woher 
im  einzelnen  Falle  die  Infektion  stammt  und  warum  sie  nicht  epidemische 
Verbreitung  gCAvinnt. 
Krankheits-  Das  kUtiische  Krankhcitsbüd,  aus  dessen  charakteristischer  Art  wir  die 
Berechtigung,  die  Meningokokkenmeningitis  als  selbständige  Erkrankung 
darzustellen,  schon  im  Eingange  dieses  Kapitels  hergeleitet  haben,  erfordert 
eine  genaue  Schilderung.  Die  Hauptpunkte,  welche  differentialdiagnostisch 
Heubners  hervortreten,  hat  Heubner  so  meisterhaft  hervorgehoben,  daß  wir  sie  am 
besten  mit  seinen  eignen  Worten  wiedergeben.  Indem  er  von  den  spora- 
dischen Fällen  spricht,  sagt  er: 

,,Ihre  Zugehörigkeit  zur  epidemischen  Form  wird  khnisch  charakte- 
risiert : 

durch  das  starke  Hervortreten  der  motorischen  und  sensiblen  Reiz- 
er scheinungen,  die  Steifigkeit  des  Genickes,  der  Wirbelsäule,  der  Muskeln, 
die  große  Heftigkeit  des  Kopfschmerzes  und  des  Rückenschmerzes,  die  häu- 
fige Wiederkehr  des  Erbrechens,  durch  das  auffällige  Zurücktreten  der  Stö- 
rungen des  Sensoriums,  die  durch  den  größten  Teil  der  Krankheit  hindurch 
bestehende  Klarheit  des  Bewußtseins,  die  jene  zahlreichen  schmerzhafte 
Empfindungen  besonders  qualvoll  gestaltet  und  dadurch  eine  hochgradige 
Verstimmung  zeitigt, 

durch  die  unaufhörlichen  Schwankungen  im  Verlaufe,  die  auf  Stunden 
oder  Tage  eintretenden  Besserungen  des  ganzen  Zustandes,  die  jedesmal 
mit  einem  sehr  auffälligen  StimmungSAvechsel  verbunden  sind  und  immer 
wieder  von  neuen  Rückfällen  abgelöst  werden, 

durch  den  verzettelten,  über  viele  Wochen  und  Monate  sich  lünziehen- 
den  Verlauf,  der  aber  auch  im  zweiten  Falle  noch  in  volle  Genesung  aus- 
gehen kann, 

durch  den  ungleich  günstigeren  Prozentsatz  von  Genesungen,  als  er 
bei  allen  anderen  Meningitisformen  zur  Beobachtung  gelangt. 

Wer  oft  Gelegenheit  gehabt  hat,  diese  fast  immer  sehr  scharf  ausge- 
prägten Kennzeichen  der  epidemischen  Meningitis  zu  beobachten,  der  wird 
es  kaum  verstehen,  daß  man  diese  khmsch  so  wahllos  mit  anderen  Formen 
der  Meningitis  zusammenwerfen  kann ;  am  schwierigsten  könnte  unter  Um- 
ständen die  Unterscheidung  von  manchen  Formen  tuberkulöser  Meningitis 
sein ;  aber  mit  eitrigen  Meningitiden  anderer  Entstehung  sind  nur  die  ful- 
minanten Fälle  der  epidemischen  zu  verwechseln,  die  übrigen  nicht." 
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Nachdem  wir  früher  die  Winischen  Bilder  der  eitrigen  und  tuberku- 
lösen Meningitis  geschildert  und  im  vorstehenden  mit  Heuhners  Worten  die 
charakteristischen  Züge  der  typischen  Fälle  von  Meningokokkenmeningitis 
hervorgehoben  haben,  bleibt  eine  Ergänzung  der  »Symptomatologie,  we- 
nigstens nach  einigen  Richtungen  hin,  und  Darstellung  der  atypischen 
Verlaufsweisen  übrig. 

Wichtige  Ergebnisse  verdanken  wir  einer  Arbeit  von  Sörensen. 

Die  Erkrankung  begijint  meist  plötzlich,  geradezu  stürmisch,  mit  Fie- 
ber, zuweilen  mit  Schüttelfrost,  Erbrechen  und  Schmerzen  hauptsächlich 
im  Kopfe,  seltener  in  den  Extremitäten.  Bald  stellt  sich  Trübung  des 
Bewußtseins,  sei  es  Verwirrung  und  Delirium,  sei  es  Benommenheit  ein,  mit- 
unter treten  auch  isolierte  Zuckungen  in  einzelnen  Muskelgebieten  oder 
universelle  Konvulsionen  hinzu. 

Obwohl  dies  stürmische  Einsetzen  die  Regel  bildet,  kommen  auch  Fälle 
mit  mehr  allmählichem  oder  intermittierendem  Beginne  vor,  ohne  übrigens 
deshalb  prognostisch  günstiger  zu  sein. 

Um  ein  besseres  Eindringen  in  den  komplizierten  und  durch  den  sprin-  j^'^ 
genden  Wechsel  der  Erscheinungen  charakterisierten  Verlauf  der  Krankheit  * 
zu  ermöghchen,  zerlegt  Sörensen  denselben  in  von  ihm  sog.  Elementarteile, 
die  ,,in  ihrer  einfachsten  Form  aus  Fieber  und  Schmerzäußerungen  gebildet 
werden,  an  welche  Symptome  ganz  häufig  Erbrechen  und  Schlafsucht, 
zuweilen  schwere  Erscheinungen  depressiver  Art  sich  anschließen".  Wenn 
diese  einzelnen  Elementarteile,  welche  sich,  ohne  den  Tatsachen  Gewalt  an- 
zutun,  aus  den  Krankengeschichten  herausschälen  lassen,  durch  mehr 
oder  minder  fieber-  und  schmerzfreie  Pausen  getrennt  sind,  so  entsteht 
ein  deuthch  remittierender  Charakter  sowohl  des  Fiebers  als  der  übrigen 
Symptome.  Folgen  hingegen  die  Elementarteile  unmittelbar  aufeinander, 
so  muß  eine  mehr  kontinuierliche  Verlaufsweise  entstehen,  wie  sie  in  der 
Tat  mitunter  zur  Beobachtung  kommt. 

Daß  neben  diesen  beiden  Typen  alle  erdenkhchen  Varianten  vorkom- 
men, ist  bei  einer  so  zu  Schwankungen  neigenden  Erkrankung  begreifhch 
und  wird  auch  von  Sörensen  mit  Beispielen  belegt. 

Wichtig  für  unser  Urteil  am  Krankenbette  ist,  daß,  besonders  im  In-  ^ 
vasionsstadium,  das  Hand  in  Hand  gehen  von  Fieberhöhe  und  Schivere  der 
meningitischen  Symjitome  vermißt  icerden  kann,  derartig,  daß  mit  dem  Fie- 
beranstiege eine  Ermäßigung  der  Kopfschmerzen  usw.  eintritt,  welche 
vorher  bei  geringem  Fieber  sehr  quälend  waren. 

Als  prognostisch  sehr  ungünstiges  Erschöpfungssymptom  muß  es  an- 
gesehen werden,  wenn  weder  die  Exazerbationen  noch  die  Remissionen  des 
Fiebers  deutUche  Veränderungen  im  Allgemeinzustande  des  Kranken  her- 
vorrufen, und  wenn  im  besonderen  die  Depressionserscheinungen  nicht 
zuweilen  durch  wenigstens  kurze  Perioden  des  erhöhten  Reizes  abgelöst 
werden. 

Übrigens  kann  in  subakuten,  letal  endigenden  Fällen  die  Temperatur 
in  der  letzten  Lebenszeit  normal  oder  subnormal  sein,  meist  aber  zeigt  sie  in 
den  letzten  Tagen  einen  bis  zum  Tode  fortdauernden  staffeiförmigen  An- 
stieg, Avie  \\ir  dies  ganz  gewöhnhcli  bei  der  purulenten  und  nicht  selten  auch 
bei  der  tuberkulösen  Meningitis  beobachten. 
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Der  Puls  ist,  im  Gegensatz  zur  tuberkulösen  Meningitis,  meist  von  An- 
fang an  sehr  beschleunigt,  nur  in  den  fieberfreien  Intervallen  mitunter  ver- 
langsamt. 

Unter  Berücksichtigung  der  früher  im  Anschluß  an  Heuhner  geschil- 
derten Differenzpunkte  enthält  das  Krankheitsbild  mehr  oder  minder  alle 
typischen  Symptome  der  Meningitis  überhaupt.  Allgemeine  epileptiforme 
Konvulsionen  können,  besonders  bei  jungen  Kindern,  den  Fieberanstieg  im 
Beginne  der  Erkrankung  begleiten,  im  weiteren  Verlaufe  werden  klonische 
Krämpfe  im  Gebiete  einer  Extremität  oder  einer  Körperhälfte,  die  mit- 
unter von  Lähmungen  der  betroffenen  Teile  gefolgt  sind,  gelegenthch  beob- 
achtet. Paraplegische  Lähmungen  ohne  vorangegangene  Krämpfe  sind 
wohl  meist  spinalen  Ursprimgs  {Strümpell).  Klonische  Zuckungen  im  Be- 
reiche des  Fazialis,  der  äußeren  Augenmuskeln  (Nystagmus)  und  des  Hypo- 
glossus  kommen  nicht  ganz  selten  vor.  In  all  diesem  besteht  kein  typischer 
Unterschied  gegenüber  den  anderen  Meningitiden. 

Die  Hypertonie  der  gesamten  Muskulatur  tritt  besonders  als  extreme 
Nackensteifigkeit  mit  brettharter  Spannung  der  oberen  KukuUarispor- 
tionen,  oft  auch  als  Trismus  und  Zähneknirschen  zutage.  Reflexsteige- 
rungen fehlen  dementsprechend  fast  nie. 

Ebenso  konstant  ist  eine  für  die  Patienten  sehr  qualvolle  Hyper- 
ästhesie und  Hyperalgesie.  Jedes  plötzhche  grelle  Licht  oder  jeder  laute 
Schall,  jede  stärkere  Berührung  der  Haut,  jede  passive  Bewegung  und 
Lageänderung  ruft  gewöhnhch  lebhafte  Schmerzäußerungen  hervor. 

Das  Gesicht,  zumal  die  Wangen  und  die  Konjunktiven,  ist  Avährend 
der  Attacken  kongestioniert,  die  vasomotorische  Erregbarkeit  der  Haut  ge- 
steigert [Dermatogra-phie). 

Die  Nahrungsaufnahme  ist  mitunter  durch  die  enorme  Bückwärts- 
beugung  des  Kopfes  sehr  erschwert  und  auf  flüssige  und  breiige  Kost  be- 
schränkt, oft  aber  wenigstens  während  der  Intervalle  erstaunlich  reichhch. 
Erbrechen  ist  häufig.  Obstipation  ist,  wo  sie  besteht,  wohl  die  Folge  teils 
der  Unterernährung,  teils  eines  Kontraktionszustandes  der  Darmmuskula- 
tur, der  sich  aus  dem  Vorhandensein  eines  Kahnbauches  erschheßen  läßt. 

Der  Urin  ist  —  auffallend  bei  dem  hohen  Fieber  —  meist  hell  und 
reichhch,  geringe  Beimengungen  von  Eiweiß  und  gelegenthch  auch  von 
Zucker  sind  ohne  diagnostische  oder  therapeutische  Bedeutung. 

Sehr  häufig  stellt  sich  zwischen  dem  dritten  und  sechsten  Krankheits- 
tage ein  Herpes  labialis  oder  nasalis  ein,  in  dessen  Bläschen  bisher  niemals 
Meningokokken  gefunden  wurden.  Bekommt  der  Arzt  den  Kranken  zum 
ersten  Male  in  einem  Intervalle  zu  sehen,  in  welchem  die  Reizsymptome 
stark  in  den  Hintergrund  gedrängt  sind,  so  kann  dieser  Herpes  diagnostisch 
wertvoll  sein. 

Wie  groß  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  werden  können,  wenn  man 
nicht  einen  wenigstens  tagelangen  Verlauf  überschaut,  sondern  auf  die  Be- 
urteilung des  Augenblicksbildes  angewiesen  ist,  geht  in  interessanter  Weise 
z.  B.  aus  den  Beobachtungen  Oöpperts  hervor. 

Er  fand,  daß  bei  mir  einmalig  Untersuchten  in  nur  20  von  seinen  44  Fällen 
•   Nackensteifigkeit  bestand,  Lind  daß  von  23  Kindern  im  ersten  Lebensjahre  gar  nur 
8  dieses  als  das  konsta  nteste  geltende  Symptom  darboten ;  es  kann  andererseits  neben 
Fieber  und  beschleunigtem  Pulse  das  ganze  Krankheitsbild  darstellen,  ohne  die  ,,menin- 
gi tische"  Apathie,  ohne  Erbrechen,  Ap2Detitlosigkeit  usw. 
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Unter  den  Fällen  ohne  Nackensteifigkeit  vmterscheidet  Göppcrt  in  diagnostischer 
Hinsicht  drei  Typen.  Im  ersten  Typus  beherrscht  die  intrakranielle  Drvicksteigerung 
und  Auftreibung  des  Kopfes  das  Krankheitsbild.  Der  Verlauf  gleicht,  aucli  an  Bös- 
artigkeit, dem  der  einfachen  eitrigen  Meningitiden. 

,,Der  zweite  Typus  der  Fälle  ohne  Nackensteifigkeit  ixmfaßt  solche,  bei  denen 
auch  die  Fontanellenspanmmg  im  Stiche  läßt.  Die  hochfiebernden  Kinder  zeigen  bei 
schnellem  Pulse  und  beschleunigter  Atmung  kein  einziges  Symjotom  außer  Schmerz- 
haftigkeit  bei  passiven  Bewegimgen,  namentlich  Aufsetzen,  ohne  daß  eine  Steifigkeit 
zu  konstatieren  wäre.  Keine  Spur  von  Nackensteifigkeit.  Wie  leicht  gerade  dieser 
Typus  verkannt  werden  kann,  liegt  klar  auf  der  Hand". 

Als  dritten  TyjDus  unterscheidet  Göppert  die  Fälle  mit  wachsgelber  Blässe  und 
hohem  Fieber,  die  gewissen  septischen  Formen  der  eitrigen  Pyelozystitis  des  Säug- 
lingsalters zum  Verwechseln  ähnlich  sehen.  Hier  ist  natlirlich  die  genaue  Urinmiter- 
suchung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entscheidend. 

Die  Inkubationszeit  der  Genickstarre  scheint  in  der  Regel  3 — 4  Tage, 
selten  länger  zu  betragen,  die  Dauer  und  Verlaufsweise  zeigt  viel  größere 
Schwankungen  in  den  einzelnen  Fällen  als  bei  irgendeiner  anderen  Form, 
da  die  Krankheit  sowohl  in  wenigen  Stunden  als  in  vielen  Monaten  (6 — 9, 
Eichhorst)  ablaufen  kann. 

Die  ganz  akuten,  in  weniger  als  24  Stunden  tödlich  ausgehenden  Fälle 
sind  im  ganzen  selten  und  nur  durch  die  Obduktion  sicherzustellen;  nur 
darf  man,  wie  wir  früher  schon  erwähnt  haben,  nicht  ausgebreitete  Eite- 
rungen erwarten;  kapilläre  und  venöse  Hyperämie  der  Leptomeninx  und 
ein  Piaödem  mit  relativ  spärlichen  Meningokokken,  das  ist  der  ganze  Sek- 
tionsbefund. Man  hat  diese  Fälle  Meningitis  cerebrospinalis  acutissima  oder 
siderans  genannt.  Beginnt  die  Erkrankung  unter  dem  Bilde  einer 
Gehirnblutung  plötzlich  mit  Bewußtlosigkeit  und  einer  halbseitigen  oder 
monoplegischen  Lähmung,  so  wird  sie  manchmal  als  Meningitis  cere- 
brospinalis apoplectiformis  bezeichnet;  sie  endet  in  dieser  Form  nicht 
immer  tödlich. 

Im  Gegensatz  zvi  den  genannten  akuten  schweren  Formen  gibt  es  abor- 
tive, die  bei  vereinzeltem  Auftreten  wohl  kaum  diagnostizierbar  sind,  we- 
nigstens bei  jüngeren  Kindern. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Erkrankungen  verläuft  weder  in  der 
geschilderten  stürmischen  noch  in  der  rudimentären  Weise.  Geht  das  Leiden 
tödlich  aus,  so  geschieht  dies  meist  erst  gegen  Ende  der  ersten  oder  in  der 
zweiten  Krankheitswoche,  oft  viel  später,  nach  Monaten,  im  Zustande  hoch- 
gradigster Abmagerung,  sei  es,  daß  die  sogleich  zu  schildernden  Kompli- 
kationen sich  hinzugeseUen,  sei  es  durch  allgemeine  Erschöpfung.  Der  Ver- 
lauf hat  in  diesen  protrahierten  Fällen  den  intermittierenden  oder  remit- 
tierenden Charakter,  den  wir  früher  schon  hervorgehoben  haben.  Dabei 
ist  zu  keiner  Zeit,  solange  Fieber  oder  Pulsbeschleunigung  besteht,  eine 
irgendwie  sichere  Vorhersage  über  den  wahrscheinhchen  Ausgang  des  Lei- 
dens möglich.  Auch  im  Stadium  des  deuthchen  Nachlassens  der  Gehirn- 
erscheinungen kann  unerwartet  der  Tod  erfolgen. 

Die  Meningokokkenmeningitis  ist  reicher  als  die  übrigen  Meningitiden 
an  Komplikationen,  welche  allem  Anscheine  nach  auf  metastatischem  Wege 
entstehen,  nur  selten  oder  vielleicht  niemals  durch  direkte  Fortleitung  von 
den  erkrankten  Hirnhäuten.  Sie  bestehen  in  Erkrankungen  des  Auges  und 
des  Ohres,  sowie  in  der  sekundären  Entwicklung  eines  chronischen  Hydro- 
cephalus.  Ferner  kommen,  wie  schon  erwähnt,  artikulare  und  periartiku- 
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läre  Eiterungen  und  solche  an  der  Pleura  wie  am  Endo-  und  Perikard,  oft 
unter  der  Mitwirkung  von  Mischinfektionen,  zustande. 

Augen.  Was  zunächst  die  Augenkomplikationen  angeht,  so  verweisen  Avir  be- 

züghch  der  vielfachen  Schädigungen,  welche  sowohl  die  Bewegungs-  und 
Sehfunktion  als  die  anatomische  Integrität  des  Sehapparates  erfahren 
kann,  auf  die  Zusammenstellung  bei  Heine,  welcher  auch  die  wichtigsten 
älteren  Mitteilungen  nach  Knies,  Schmidt- Rini'pler  u.  a.  anführt.  Hervor- 
gehoben sei  hier,  daß  Sehstörungen  selten  kortikal,  am  häufigsten  neu- 
ritisch-basilar,  nicht  selten  aber  auch  durch  eine  Entzündung  des  Augen- 
innern  selbst  bedingt  sind.  Dieselbe  besteht  in  einer  metastatischen  Irido- 
zyklitis, die  öfters  einseitig  auftritt,  doch  auch  doppelseitig  vorkommt.  Nur 
bei  stärkerer  Iritis  tritt  ein  Hypopyon  auf,  sonst  finden  sich  hauptsächhch 
Glaskörpertrübungen,  die  keine  Tendenz  zur  Vereiterung  zeigen,  aber  ge- 
wöhnlich durch  Bildung  eines  sogen.  Pseudoglioms  oder  amaurotischen 
Katzenauges  zu  einem  dauernden  Verluste  des  Sehens  führen.  Bemerkens- 
wert ist,  daß  diese  metastatische  Ophthalmie  auch  in  leichteren  Formen 
auftreten  kann,  die  allem  Anscheine  nach  nicht  zur  Erblindung  des  Auges 
imter  dem  Bilde  des  Pseudoghoms  zu  führen  brauchen.  Auffallenderweise 
sind  diese  milderen  Formen  nicht  selten  doppelseitig,  während  das  Pseudo- 
gliom fast  ausnahmslos  einseitig  ist. 

Diese  Ophthalmie  begleitet  nicht  nur  die  schweren  Meningitisfälle,  sie 
findet  sich  vielmehr  als  bedeutsamste  Lokalisation  des  Meningokokkus  neben 
leichten,  ja  abortiven  Erkrankungen,  deren  unklare  Zerebralsymptome  erst 
durch  die  Augenerkrankung  die  richtige  Deutung  erfahren. 

Ohren.  Gerade  in  dieser  Hinsicht  besteht  eine  auffallende  und  interessante 

Analogie  mit  der  bei  der  Meningokokkenmeningitis  wichtigsten  Ohrer- 
krankung, der  akuten  Otitis  intima  oder  labyrinthitis.  Auch  diese  kommt 
bei  schweren  Fällen  vor  und  gehört  zu  den  Frühsymptomen,  doch  scheint 
sie  bei  den  leichten  und  leichtesten  zu  überwiegen.  Als  Beweis  dafür  kann 
angeführt  werden,  daß  sie  ursprünglich  von  Voltolini  als  selbständige,  mit 
geringfügigen  Zerebralsymptomen  einsetzende  Erkrankung  beschrieben  und 
erst  viel  später  als  zur  Zerebrospinalmeningitis  gehörig  erkannt  wurde. 
Khnisch  zeichnet  sie  sich  durch  ihre  Doppelseitigkeit,  durch  das  Vorhanden- 
sein eines  anderen  Labyrinthsymptomes,  des  Schwindels,  und  durch  die 
Schwere  der  Funktionsstörung  aus.  Neben  der  Labyrintherkrankung  kann 
eine  Otitis  media,  wie  bei  jeder  Meningitis  und  bei  jeder  schweren  Allgemein- 
erkrankung überhaupt  vorhanden  sein,  aber  die  völlige,  irreparable  Ertau- 
bung beweist  auch  dann,  wenn  die  Gleichgewichtsstörungen  geschwunden 
sind,  daß  nicht  nur  das  Mittelohr  gehtten  hat. 
Hydroce-  J){q  dritte  von  den  oben  genannten  Komphkationen  der  Meningokokken- 

meningitis, der  chronische  Hydrocephalus,  kann  naturgemäß  nicht  ein 
Frühsymptom  darstellen,  da  zu  seiner  Entwicklung  wenigstens  Wochen 
gehören.  EntAveder  besteht  der  Entzündungsprozeß  in  abgeschwächter 
Form  monate-  oder  jahrelang  [Ziemssen)  fort,  oder  mechanische  Ver- 
hältnisse, die  durch  diesen  hervorgerufen  wurden  (Obliteration  Avichtiger 
Abfluß wege),  oder  beide  Faktoren  zusammen  halten  den  intrakranieUen 
Druck  beständig  über  der  Norm  und  führen  zu  immer  höheren  Graden  von 
Ventrikelerweiterung.  Auf  Göpperts  Hypothese,  daß  bei  gesteigerter  Liquor- 
produktion  auch  ohne  erhebhches  Abflußhindernis  ein  Hydrocephalus  durch 
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Nachlaß  des  Gewebsturgors  der  Hirnsubstanz  entstehen  könne,  ist  schon 
bei  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  hingewiesen  worden. 

In  klinischer  Beziehung  ist  dieses  hydrocephalische  Stadium,  welches 
den  Ausgang  sehr  vieler  Meningitiden  bildet,  höchst  interessant  und  in 
letzter  Zeit  besonders  von  Göppert  studiert  worden.  Während  Fieberlosig- 
keit,  skelettartige  Abmagerung  mit  trockner  abschihernder  Haut  und 
Kontrakturen  der  unteren  Extremitäten  fast  allen  Fällen  gemeinsam  sind, 
zeigt  sich  das  Sensorium  zuv/ eilen  ganz  frei,  öfter  mehr  oder  minder  ge- 
trübt und  die  Aufmerksamkeit  nur  auf  die  Nahrung  beschränkt,  welche 
gierig  genommen  wird.  Zuweilen  treten  schubweise  zitternde  Zuckungen 
in  den  spastischen  Ghedern  und  Atmungsstörungen,  auch  Angstanfälle 
auf,  oft  erst  kurz  vor  dem  Tode,  mitunter,  besonders  bei  tiefer  somno- 
lenten  Kindern,  schon  wochenlang  vorher.  Meist  besteht  Nackensteifig- 
keit oder  ausgesprochener  Opisthotonus,  fast  regelmäßig  das  Kernigsche 
Symptom. 

Ausnahmsweise  kann  Fieber  von  sehr  verschiedenartigem  Typus  noch 
im  hydrocephalischen  Stadium  bestehen,  gleichgültig  ob  die  meningitische 
Eiterung  fortdauert  oder  nicht.  Auch  avo  nur  seröse  Exsudation  durch 
Punktion  oder  Autopsie  gefunden  wird,  lassen  sich  noch  Meningokokken 
nachweisen  (am  90.  Kranldieitstage,  vo)i  Lingelsheim). 

Enorme  Grade,  wie  beim  sogen,  idiopathischen  Hydrocephalus,  er- 
reicht die  Schädelvergrößerung  durch  den  meningitischen  Hydrocephalus 
wohl  auch  bei  Säughngen  niemals. 

Auch  im  hydrocephahschen  Stadium  ist  eine  Prognose  nicht  möglich. 
Noch  in  verzweifelten  Fällen  kann  langsam  völlige  Genesung  ohne  Defekt 
und  von  dauerndem  Bestände  eintreten  {Göppert,  AUmann  u.  a.),  anderer- 
seits kann  Heilung  mit  ausgesprochener  Verblödung  oder  plötzlicher  \\n- 
vermittelter  Tod  an  Atmungslähmung  mitten  in  erfreulichster  Rekon- 
valeszenz den  Ausgang  bilden. 

Die  Diagnose  der  Meningokokkenmeningitis,  so  leicht  und  sicher  sie 
in  vielen  Fällen  ist,  kann  bei  atypischem  Bilde  nur  durch  die  Lumbal- 
punktion gestellt  werden.  Ein  erhöhter  Druck  des  Liquor  ist  durchaus 
nicht  immer  vorhanden,  aber  stets  bekommen  wir  ein  eitrig  getrübtes 
oder  grobe  Eiterflocken  enthaltendes  Punktat,  in  dem  Avir  fast  ausschließ- 
lich polynukleäre  Leukocyten  und  Meningokokken  finden.  Daß  diese  letz- 
teren mitunter  spärlich  sind,  ist  schon  erwähnt,  ebenso  daß  zu  ihrer  ein- 
wandsfreien  Identifizierung  die  Kultur  von  ganz  frischem  Materiale  er- 
forderlich ist.  Diesem  Bedürfnisse  der  ärztlichen  Praxis  tragen  überall 
die  hygienischen  Institute  und  die  anläßhch  A^on  Epidemien  errichteten 
bakteriologischen  Untersucliungsstationen  Rechnung. 

Auch  die  Lumhalpunktion  kann  übrigens  in  seltenen  Fällen  im  Stiche 
lassen  und  zwar  unter  zwei  Bedingungen.  EntAA'eder  ist  der  Eiter  im  Wirbel- 
kanale  so  eingedickt,  daß  er  durch  die  Punktionskanüle  nicht  abfheßen 
kann,  man  kann  ihn  dann  durch  Einspritzen  einer  kleinen  Menge  steriler 
Kochsalzlösung  verdünnen,  oder  die  meningitische  Eiterung  ist  auf  das 
Gehirn  beschränkt  u.nd  durch  Verklebungen  am  Hinterliauptloche  vom 
Wirbelkanal  abgesperrt;  dann  erhält  man  trotz  erhöhten  intrakrardellen 
Druckes  ein  mehr  oder  minder  klares  Punktat  in  geringer  Menge,  in  AA-elchem 
übrigens  durch  Kultur  meistens  doch  Meningokokken  zu  finden  sind. 

lü* 


292 


M.  THIEMICH 


Die  Prognose  der  Genickstarre  ist  in  jedem  Stadium  der  Krankheit 
sehr  ernst.  Die  in  der  Literatur  angeführten  Prozentzahlen  der  Todesfälle 
schwanken  sehr  stark,  Leyden  u.  Goldscheider  geben  30 — 80%  als  Grenz- 
zahlen an.  Die  Mortalität  in  Schlesien  betrug  im  Jahre  1905  67%  und  eine 
ähnliche  Sterblichkeit  von  rund  -/s  der  Erkrankten  ergaben  die  gleich- 
zeitigen Epidemien  in  andern  Ländern.  Besonders  hoch  ist  die  Sterbhch- 
keit  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren. 

Bei  Benutzung  kleiner  Zahlen  von  Krankheitsfällen  sind  viel  größere 
zufällige  Schwankungen  der  Mortalität,  die  sich  naturgemäß  bei  großem 
Material  ausgleichen,  zu  berücksichtigen.  Dies  und  die  Unberechenbarkeit 
des  Ausgangs  selbst  bei  ersichthcher  Besserung  erschwert  die  Beurteilung 
therapeutischer  Maßnahmen. 
Therapie.  Die  Therapie  der  Meningokokkenmeningitis  ist  teils  eine  sympto- 

matische, teils  eine  ätiologische. 

Die  Hyperästhesie  der  Kranken  erfordert  ruhige  bequeme  Lagerung 
und  möglichste  Vermeidung  aller  schmerzbereitenden  Manipulationen;  bei 
kleinen  Kindern  ist  gelegentlich  wegen  hochgradiger  Schmerzhaftigkeit 
der  Wirbelsäule  ein  Gipsbett  oder  ein  ähnlicher  fixierender  Verband  mit 
Erfolg  benutzt  worden.  Während  der  Schmerzattacken  kann  Morphium 
in  ausreichenden  Dosen  ohne  Bedenken  gegeben  werden,  Avenn  sich  Chloral- 
hydrat,  Trional,  Phenazetin,  Antipyrin  usw.  als  wirkungslos  erwiesen 
haben. 

Bezüglich  der  Kälteapplikation  auf  den  Kopf,  im  Nacken  und  entlang 
der  Wirbelsäule  erscheint  es  richtig,  sich  nach  dem  Empfinden  des  Kranken 
zu  richten,  d.  h.  auf  die  Fortführung  des  Versuches  zu  verzichten,  wenn  er 
keine  subjektive  Besserung  erzielt  oder  den  Patienten  gar  belästigt.  Auch 
lokale  Blutentziehungen  sind  versucht  und  gerühmt  worden. 
Bäder.  Abkühlende  Bäder  müssen  meist  wegen  der  enormen  Schmerzempfind- 

lichkeit der  Patienten  unterbleiben  und  durch  vorsichtige  Packungen  oder 
dergleichen  ersetzt  werden,  dagegen  haben  warme  bzw.  heiße  Bäder  seit 
ihrer  Empfehlung  durch  Aufrecht  in  der  Behandlung  der  Zerebrospinal- 
meningitis  Bürgerrecht  erworben.  Sie  werden  auf  40°  C  eingestellt  und 
10  Minuten  oder  länger  ausgedehnt,  die  Haut  soll  danach  gerötet  sein  und 
in  einer  sich  anschließenden  Einpackung  soll  längeres  Schwitzen  unterhalten 
werden.  Ihre  Wirkungsweise  erscheint  bisher  nicht  genügend  geklärt  und 
ihre  unterschiedslose  Verwendung  bei  allen  Kranken  nicht  gerechtfertigt, 
wenigstens  sollten  die  ersten  derartigen  Bäder  bei  jedem  Kranken  unter 
ärztlicher  Überwachung  des  Pulses,  der  Atmung  usw.  vorgenommen 
werden.  Dieselbe  Vorsicht  ist  jedenfalls  bei  der  von  ähnlichen  Überle- 
gungen ausgehenden  Pilokarpinbehandlung^)  erforderlich. 
Brnihrun"  T>a,ß  bei  einer  durch  erschwerte  Nahrungsaufnahme  (Opisthotonus), 

Erbrechen,  langdauerndes  Fieber  und  vielleicht  spezifische  trophische  Stö- 
rungen zu  starker  Abmagerung  führenden  Krankheit  auf  sorgfältige  Er- 
nährung und  Pflege  der  größte  Wert  zu  legen  ist,  bedarf  keiner  breiteren 
Ausführung,  nur  sei  daran  erinnert,  daß  die  meist  notwendige  Flüssigkeit 
nicht  ausschheßlich  aus  Milch  bestehen  darf,  sondern  sich  den  allgemeinen 
Grundregeln  der  Ernährung  anzupassen  hat. 

1)  Vohryzek,  Allgem.  Wien.  med.   Zeitung  1895  Nr.  8  empfiehlt  Pilokarpin 
0,07:  200,0,  stündlich  1  Eßlöffel  zu  geben. 
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Vielfache  Amvendung  hat  in  den  letzten  größeren  nnd  kleineren  Epi- 
demien die  Lumbalpunktion  erfahren.  Sie  ist  bei  vorsichtiger 
Anwendung  ungefährlich  und  gewährt  gleichzeitig  bei  wiederholter  Aus- 
führung im  Verlaufe  der  Krankheit  erwünschte  Aufschlüsse  über  günstige 
oder  ungünstige  Veränderungen  des  Liquors  und  des  intrakraniellen 
Druckes,  sie  ist  aber  zweifellos  oft  auch  imstande  durch  Herabsetzung  des 
Hirndruckes  quälende  (Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Oppressionsgefühl, 
Schlaflosigkeit  usw.)  oder  bedrohliche  Erscheinungen  (Atmungsstörungen, 
Depression)  zu  beheben.  Die  meisten  Beobachter  haben  sie  deswegen  nur 
bei  derartigen  Zeichen  von  Drucksteigerung,  nicht  systematisch  täglich 
angewendet,  wie  es  z.  B.  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  geschehen  ist. 
Die  günstige  Wirkung  der  Punktion  ist  jedenfalls  meist  schnell  vorüber- 
gehend, von  kaum  24stündiger  Dauer,  auf  den  schheßlichen  Ausgang  des 
Leidens  bzw.  das  Ausbleiben  eines  chronischen  Hydrocephalus  scheint  sie 
ohne  wesentlichen  Einfluß  zu  sein;  doch  sind  ihr  auch  Heilwirkungen  zu- 
geschrieben worden  {Lenhartz  u.  v.  a.). 

Um  die  bei  der  Lumbalpunktion  nur  vorübergehende  Druckentlastung 
zu  einer  dauernden  zu  gestalten,  sind  größere  Eingriffe  (Schlitzung 
der  Dura  in  der  Lumbaigegend,  Spaltung  der  Membr.  atlanto-occipitaHs 
[WestenJioeffer),  bei  starkem  Hydrocephalus  internus  mit  Ventilverschluß 
gegen  den  Wirbelkanal  auch  Ventrikelpunktionen  nach  Neiße?-  vorge- 
nommen worden  [Schnitze,  Westenhoeffer ,  Radtmann,  Huber  u.  a.),'doch 
steht  ein  Urteil  über  diese  Methoden  noch  aus,  weil  sie  naturgemäß  meist 
an  hoffnungslosen  Kranken  versucht  wurden. 

Andererseits  hat  man  die  Lumbalpunktion  mit  Bierscher  Stauung 
( Vorschütz  u.  a.)  oder  mit  intraduraler  Injektion  von 
Antiseptizis  (z.  B.  1%  Lysollösung  3 — 9  ccm,  Fra7i^a)  oder  mit 
Spülungen  des  Wirbelkanals  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  kom- 
biniert. Die  Erfolge  scheinen  wenig  befriedigend.  Ruliemann  und  Ed- 
f eisen  haben  das  Natrium  jodicum  (2 — 3 mal  Eßlöffel  einer  zirka  1,5% 
Lösung  oder  siibkutan)  empfohlen,  Escherich  und  Jehle  die  Injektion  von 
Pyozyanase,  doch  sind  die  Erfolge  von  anderer  Seite  nicht  bestätigt  (z.  B. 
Quenstedt). 

Den  Anspruch  auf  eine  spezifische  Heilwirkung  gegenüber  der 
Meningokokkenmeningitis  erheben  die  in  den  letzten  Jahren  von  zahlreichen 
Forschern  und  Instituten  hergestellten  Meningokokkensera.  Die 
Schwierigkeit  ihrer  Wertbestimmung  und  die  durch  die  Verschiedenheiten 
ihrer  Herstellung  bedingte  Verschiedenheit  ihrer  Wirkungen  im  Labora- 
toriumsexperimente (z.  T.  nur  bakterizid  {Jochmann)  z.  T.  auch  anti- 
toxisch [Kolle-W assermann  u.  a.))  bedingen  eine  große  Unsicherheit  der 
Dosierung.  So  ist  denn  das  Urteil  über  ihre  thera- 
peutische Leistungsfähigkeit  noch  sehr  geteilt; 
strikte  Negation  auf  der  einen,  begeisterte  Zustimmung  auf  der  anderen 
Seite.  Die  Mehrzahl  der  Beobachter  bezeichnet  die  Erfolge  als  ermu- 
tigend" und  empfiehlt  weitere  Prüfung.  Angesichts  dessen  genügt  der 
Hinweis  auf  das  kritische  Sammelreferat  von  Göppert  im  4.  Bande  der 
Ergebnisse  der  Innern  Medizin  imd  Kinderheillumde  (1909),  erwähnt  sei 
nur,  daß  übereinstimmend  möghchst  frühzeitige  Sertiminjelction  und  zwar  am 
sichersten  auf  intralufnbalem  Wege  im  Anschluß  an  eine  Punktion  empfohlen 
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wird.  Die  Dosen  dürfen  und  sollen  groß  sein  (10 — 20  com  für  einen  Säugling) 
und  nach  Bedarf  öfter  wiederholt  werden.  Außer  dem  ziemHch  häufigen 
Auftreten  von  Serumexanthemen  ist  kein  Schaden  zu  befürchten.  An 
der  Vervollkommnung  der  Sera  wird  vielenorts  eifrig  gearbeitet. 
Prophylaxe.  Die  Pfophylaxc  der  Meningitis  würde  die  möghchst  vollständige  Iso- 
lierung aller  als  Kokkenträger  Erkannten,  solange  sie  Meningokokken 
beherbergen,  in  erster  Reihe  erfordern.  Da  dies  nie  oder  höchstens  im  Be- 
ginne einer  Epidemie  gesetzUch  durchführbar  ist,  bleibt  nur  die  Belehrung 
und  Aufklärung  der  bedrohten  Bevölkerung  über  den  Infektionsmodus 
und  die  Empfehlung  geeigneter  persönlicher  Hygiene  möglich.  Die  Ver- 
suche, die  Meningokokken  im  Nasenrachenraum  der  gesunden  Zwischen- 
träger durch  eine  irgendwie  geartete  lokale  Behandlung  der  Schleimhäute 
abzutöten,  haben  trotz  vielfältiger  Versuche  bisher  nicht  zu  befriedigenden 
Resultaten  geführt  und  brauchen  deshalb  nicht  einzeln  aufgeführt  zu 
werden.  An  und  für  sich  scheint  die  Aufgabe  nicht  unlösbar. 

Literatur  über  Zerebrospinalmeningitis :  —  Weichselbaum,  Fortschr.  d. 
Medizin  1887  (S.  573  u.  620)  —  Heubner,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  43  (1896)  u.  56  (1902), 
Deutsch,  med.  Wocli.  1897,  .Nr.  16  —  von  Lingelsheim,  Klin.  Jahrb.,  Bd.  15  (1905)  — 
Flügge,  ebenda  —  von  Lingelsheim  u.  Leuchs,  ebenda  —  Strümpell,  Deutsch.  Arch.  f. 
Med.,  Bd.  30  —  Klebs,  Virch.  Arch.,  Bd.  30  —  Westenhoeffer,  Khn.  Jahrb.,  Bd.  XV  — 
Göppert,  ebenda  und  Berlin,  klin.  Woch.  1905  ,  Nr.  21  u.  22  —  Ostermann,  Deutsch, 
med.  Woch.  1906,  Nr.  11  —  Albrecht  u.  Ghon,  Wien.  klin.  Woch.  1901,  Nr.  41  u.  1905 
Nr.  24  —  Sörensen,  Jahrb.  f.  Khk.,  Bd.  58  —  Kirchner,  Klin.  Jahrbuch,  Bd.  15  — 
Kolle  VI.  Wassermann,  ebenda  —  Bruns  u.  Hohn,  ebenda,  Bd.  18  (1907)  —  Flotten, 
ebenda,  Bd.  15  —  Edmund  Meyer,  ebenda  —  Eichhorst,  Deutsche  Klinik,  Bd.  VII  — 
Leyden  u.  Goldscheider,  Krankheiten  des  Rückenmarks  u.  der  Medulla  oblongata, 
Nothnagel,  Bd.  X  — Heine,  Berlin,  klin.  Woch.  1905,  Nr.  25  — Aufrecht,  Therapeut. 
Monatshefte  1894,  S.  381  —  Franca,  Deutsch,  med.  Woch.  1905,  Nr.  20  —  Lenhartz, 
Münchn.  med.  Woch.  1905,  Nr.  12  —  Vorschütz,  Münchn.  med.  Woch.  1907,  Nr.  11 
u.  12  —  Radtmann,  ebenda,  S.  206  —  Huber,  Arch.  of  Ped.  1908,  Märzheft  —  Ruhe- 
mann, Berlin,  klin.  Woch.  1905,  Nr.  18  —  Edf eisen,  Berlin,  klin.  Woch.  1906,  Nr.  5  — 
Escherich  XI.  Jehle,  Wien.  klin.  Woch.  1906,  Nr.  25  —  Quenstedt,  Med.  Klinik  1908, 
Nr.  44  —  Jochmann,  Intern.  Kongreß,  April  1906  —  Kollc-Wassermann,  Internat. 
Hygienekongreß,  Berlin  1907  u.  Deutsch,  med.  Woch.  1907,  Nr.  39  u.  Berlin,  klin. 
Woch.  1907,  Nr.  44  —  Wassermann  u.  Leuchs,  Deutsch,  med.  Woch.  1908  u.  Klin. 
Jahrb.,  Bd.  19  —  Charlotte  Müller,  Korrespondenzblatt  f.  Schweizer  Arzte  1908, 
Nr.  1  u.  2  —  Matthes,  Med.  Klinik  1908,  Nr.  20  —  Hochhaus,  ebenda  —  Stephanie 
Weiß-Eder,  ebenda,  Nr.  35  —  Lewy,  Klin.  Jahrb.,  Bd.  18  u.  Deutsch,  med.  Woch. 
1907,  Nr.  3  —  Többen,  Münchn.  med.  Woch.  1907,  Nr.  49  —  Dunn,  Ref.  Monats- 
schr.  f.  Khk.,  Bd.  7,  S.  210  —  Flexner  u.  Jobling,  ref.  ebenda,  S.  339  —  Meyer,  Berl. 
klin.  Woch.  1907,  Nr.  44  —  Raczynski,  Wien.  khn.  Woch.  1907,  Nr.  52  —  Schultz, 
Berlin,  klin.  Woch.  1907,  Nr.  52  —  Göppert,  Ergebnisse  d.  Inn.  Med.  u.  Khkd. 
Bd.  IV. 


Meningitis  serosa. 

Begriff.  Der  Begriff  der  Meningitis  serosa  ist  zunächst  ein  anatomischer  und  als 

solcher  vieldeutig.  Wie  schon  in  der  Einleitung  erwähnt,  stellt  die  tuber- 
kulöse Meningitis  einen  bestimmten  Typus  der  serösen  Formen  dar,  welche 
wir  aus  praktischen  Gründen  gesondert  besprochen  haben.  Weiterhin  ist 
bereits  auf  einen  zweiten  Typus  hingewiesen  worden,  der  durch  die  fou- 
droyant  verlaufenden  Infektionen  mit  pyogenen  Mikroorganismen  hervor- 
gerufen wird,  wenn  der  Tod  durch  Giftwirkung  eintritt,  ehe  eine  Eiterung 
sich  zu  entwickeln  Zeit  gefunden  hat. 
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Ein  anderer  Typus  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  durch  einen  irgend- 
wie gearteten  Entzündungsreiz,  über  dessen  Natur  wir  weiter  unten  sprechen 
wollen,  eine  mehr  oder  minder  akut  einsetzende  Exsudation  der  Meningen 
bzw.  des  Ependyms  angeregt  wird,  welche  dauernd  oder  wenigstens  für 
längere  Zeit  keine  Tendenz  verrät,  in  Eiterung  überzugehen.  Die  seröse 
Exsudation  ist  in  solclien  Fällen  in  der  Regel  nicht  hochgradig  und  nur 
durch  abweichende  mikroskopisch-chemische  Eigenschaften  von  der 
normalen  und  von  der  durch  Stauung  veränderten  Zerebrospinalflüssig- 
keit  zu  unterscheiden.  Da  auch  die  histologischen  Veränderungen  der  Me- 
ningen, des  Ependyms  und  der  unter  ihnen  liegenden  Hirnteile  weniger  aus- 
geprägt und  schwer  zu  deuten  sind,  so  ist  es  leicht  verständlich,  daß  man 
lange  Zeit  ein  Mißverhältnis  zwischen  dem  geringfügigen  Obduktions- 
befunde und  dem  oft  schweren  meningitischen  Krankheitsbilde  empfand 
und  dies  durch  die  Bezeichnung  ,,Pseudo7nenmgitis''  oder  Meningismus"' 
zum  Ausdruck  brachte. 

Dupre,  welcher  das  Wort  Meningismus  geprägt  hat,  versteht  darunter  ,,L'en- 
semble  des  symptomes  eveilles  par  la  souffrance  des  zones  meningo-corticales  et 
independants  de  toute  alteration  anatomique  saisissable",  er  scheidet  damit  also  eigent- 
lich alle  meningitischen  und  kortikal-encephalitischen  Grundlagen  aus,  aber,  wie  in 
der  Folge  erkannt  wurde,  mit  Unrecht.  Was  Dupre  und  viele  andere  nach  ihm  als 
Meningismusfälle  beschrieben,  gehört  ohne  Zweifel  zum  Teile  der  Meningitis  serosa 
an,  zum  andern  Teile  Zuständen,  die  wahrscheinlich  durch  Autointoxikationen  oder 
vasomotorische  Störungen  bedingt  sind,  und  die  wir  so  lange  zu  den  funktionellen 
Erkrankungen  zu  rechnen  pflegen,  als  wir  die  feinen  zugrunde  liegenden  Zellverände- 
rungen niclit  kennen.  Die  Einsicht,  daß  der  Name  MeningismUkS  heterogene  Krank- 
heiten zusammenfaßt  und  mehr  der  Bequemlichkeit  als  der  wissenschaftlichen  Er- 
kenntnis dient,  hat  die  anfänglich  große  Begeisterung,  welche  das  neue  Wort  erregte, 
sehr  bald  abgekühlt,  und  heute  sprechen  sich  nicht  nur  deutsche,  sondern  auch  fast 
alle  französischen  Autoren  dafür  aus,  diesen  Begriff  fallen  zu  lassen^). 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zur  Meningitis  serosa  zurück, 
so  läßt  sich,  wenn  wir  ein  meningitisches  Krankheitsbild  vor  uns  haben,  die 
Natur  desselben  in  erster  Linie  mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion  erkennen. 
Die  Beschaffenheit  des  klaren,  selten  unter  erhöhtem  Drucke  entleerten 
Liquors  verrät  durch  ihren  Gehalt  an  Zellen,  an  Fibrin  und  an  vermehrtem 
Eiweiß,  daß  sich  ein  Entzündungsprozeß  an  den  Meningen  abspielt,  und  ge- 
stattet uns  schon  dadurch  eine  Avichtige  differentialdiagnostische  Abgren- 
zung gegenüber  den  funktionellen,  auf  Intoxikation  oder  osmotischer  Stö- 
rung beruhenden  Krankheitszuständen. 

Die  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes,  welche  im  Beginne  häufig  fehlt, 
läßt  sich,  —  wie  bei  den  anderen  Meningitiden  —  nur  während  der  Säuglingsperiode 
an  abnorm  vermehrter  Fontanellenspanmmg  erkennen,  bei  älteren  Kindern  wird  sie 
nur  durch  die  Lumbaljjunktion  sichergestellt. 

Der  nm'  durch  mikroskopische  Untersiichtmg  des  zweckmäßigerweise  zentri- 
fugierten  Punktates  zu  erbringende  ISTachweis  mehr  oder  minder  reichlicher  Beimen- 
gungen von  überwiegend  einkernigen  kleinen  Leuliocyten,  die  Bildung  eines  Fibrin- 
gerinnsels von  zarter  si^innwebenartiger  Beschaffenheit,  imd  die  abnorm  starke  Ei- 
weißfällung bei  der  Brandhergschen  Ei-\\  eißprobe  sichern  die  entzündliche  Genese  des 
Krankheitszustandes,  gewähren  aber  nicht  ohne  weiteres  die  Möglichkeit,  zu  erkennen, 
ob  eine  tuberkulöse  oder  eine  andersartige  Form  der  serösen  Meningitis  vorliegt.  Diese 
schwerwiegende  Entscheidung  kann  nm'  durch  die  Berücksichtigung  aller  übrigen 
Momente,  welche  der  Fall  in  klinischer  Beziehimg  darbietet,  und  dm'ch  die  bakterio- 
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^)  Der  Name  Pseudomeningitis  bleibt  zweckmäßigerweise  für  die  meningiti- 
schen Krankheitsbilder  mit  rein  hysterischer  Genese  reserviert. 
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logische  Untersuchung  gefällt  werden.  Gerade  in  derartigen  Zweifelslagen  gewinnt 
demnach  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen,  über  dessen  Technik  und  Schwierigkeit 
wir  früher  gesprochen  haben,  eine  sehr  große  Bedeutung.  In  jedem  verdächtigen 
Falle  ist  überdies  die  kulturelle  Untersuchung  der  steril  aufgefangenen  Zerebrospinal- 
flüssigkeit  und  ihre  Verimpfung  auf  Tiere  vorzunehmen.  So  wertvoll  ein  positives 
Ergebnis  der  bakteriologischen  Untersuchung  ist,  so  vorsichtig  muß  Tomgekehrt  ein 
negatives  beurteilt  werden,  da  dasselbe  keineswegs  die  Abwesenheit  aller  Mikroorga- 
nismen beweist.    Wir  werden  auf  diesen  Pimkt  noch  weiter  unten  zurückkommen. 

Die  Meningitis  serosa  kommt  wohl  sehr  selten  als  primäre  Erkrankung 
eines  vorher  gesunden  Kindes  vor,  gewöhnhch  tritt  sie  im  Verlaufe  von  In- 
fektionen mannigfacher  Art  als  sekundäres  Leiden  auf.  Als  primäre  Erkran- 
kungen sind  bei  Säuglingen  hauptsächlich  Pneumonie  und  Gastroenteritis, 
bei  älteren  Kindern  Keuchhusten,  Masern,  Otitis  media  purulenta  zu 
nennen. 

Als  Infektionserreger  scheinen  Pneumo-  und  Streptokokken  und  Bacterium  coli 
am  häufigsten  vorzukommen,  doch  sind  außer  diesen  noch  Typhusbazillen,  Staphylo- 
kokken, Infhienzabazillen  gefujiden  worden.  Bemerkenswert  ist  aber,  daß  alle  diese 
Mikroorganismen  bei  seröser  Meningitis  nur  spärlich  im  Liquor  enthalten  sind,  wälxrend 
sie  bei  den  eitrigen  Formen  in  großen  Massen  sehr  leicht  zu  finden  sind.  Nach  der  ana- 
tomischen Lokalisation  des  Entzündungsprozesses  läßt  sich  eine  Meningitis  serosa 
acuta  externa  \md  eine  interna  imterscheiden,  doch  sind  natürlich  Kombinationen 
möglich. 

Der  makroskopische  Befund  besteht  bei  der  externen  Form  hauptsächlich  in 
einem  Ödem  der  Leptomeninx,  welches  sowohl  Basis  und  Konvexität  in  diffuser  Aus- 
breitung betreffen  als  auch  inselförmig  auf  einzelne  mehr  oder  minder  große  Gebiete 
beschränkt  sein  kann.  Die  Unterscheidung  von  dem  auf  Stauung  beruhenden  Pia- 
ödem ist  nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  von  entzündlicher  Infiltration  der 
Meningen  bzw.  perivaskulären  Lymphräume  um  die  kleinen  Pia-  und  Rindengefäße 
zu  erbringen.  Darüber  liegen  aus  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  zalilreiche  Unter- 
suchimgen  vor^). 

Bei  der  internen  Form  finden  wir  Erweiterung  der  Ventrikel  imd  Abplattung 
der  Windmigen,  der  Liquor  ist  gewöhnlich  klar,  mit  geringen,  auf  Entzündung  der 
Plexus  chorioidei  oder  des  Ependyms  hindeutenden  Veränderungen.  Der  Hydrocepha- 
lus  erreicht  bei  akuten  Fällen  niemals  sehr  erhebliche  Grade,  dieselben  deuten  viel- 
mehr, wo  wir  sie  finden,  auf  eine  chronische  bzw.  chronisch  -  intermittierende  Erkran- 
kung hin,  auf  welche  wir  noch  zurückkommen  werden. 

Die  klinischen  Krankheitsbilder  der  serösen  Meningitis  zeigen  inner- 
halb des  Rahmens  der  meningitischen  Zustände  verschiedene  Typen  und 
Verlaufsweisen. 

Eine  foudroyant  verlaufende  Form,  die  Apoplexia  serosa  älterer  Autoren, 
äußert  sich  bei  Säuglingen  durch  plötzhch  unter  hohem,  mitunter  hyper- 
pyretischem  Fieber  einsetzende  Konvulsionen  mit  Koma.  Außer  geringer, 
nicht  einmal  konstant  vorhandener  Nackensteifigkeit  und  verengten  Pu- 
pillen deutet  nichts  auf  eine  Meningitis  hin.  Der  Tod  tritt  nach  einigen  Stun- 
den oder  Tagen  ein.  Von  solchen  schwer  deutbaren  Beobachtungen  ver- 
öffenthcht  Finkelstein  einige  sehr  instruktive,  die  durch  die  Sektion  auf- 
geklärt wurden.  Zugleich  betont  er,  was  mit  unseren  eigenen  Anschau- 
ungen völlig  übereinstimmt,  daß  die  Schwere  der  Konvulsionen  in  solchen 
Fällen  nicht  auf  einer  besonders  virulenten  Infektion  beruht,  sondern  auf 
einer  abnorm  heftigen  Reaktion  der  betreffenden  Kinder,  welche  immer  die 
Zeichen  der  spasmophilen  Diathese  darbieten  bzw.  schon  vor  der  Erkran- 
kung dargeboten  haben. 


1)  Z.  B.  Schulze,  Verhdlgn.  d.  Kongresses  f.  inn.  Med.  1887,  Hansemann  ebenda 
1897,  Sawada,  Virch.  Arch.  Bd.  166.    Vgl.  auch  Finkelsteins  Lehrbuch,  S.  186. 
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In  selteneren  günstigen  Fällen  schließt  sich  an  den  stürmischen  Be- 
ginn ein  Krankheitsbild,  das  ausgesprochenere  meningitische  Züge  auf- 
weist und,  wie  Finkelsteifi  angibt,  überwiegend  auf  der  externen  Form  der 
serösen  Meningitis  beruht.  Viel  häufiger  beginnt  dieselbe  nicht  in  derartig 
brüsker  Weise,  sondern  etwas  allmählicher. 

Die  ventrikuläre  seröse  Meningitis,  der  sogenannte  H ydrocepJialus  acutus 
der  Kinder,  ist  schon  viel  länger  und  besser  bekannt. 

„Von  der  externen  Form  unterscheidet  sie  sich  klinisch  durch  die  Ak- 
zentuierung der  Symptome  des  Hirndruckes  und  gliedert  sich  zweckmäßig 
in  zwei  Reihen:  Fälle  mit  akuterem  Beginne  und  vorherrschenden  Kon- 
vulsionen und  Fälle  mit  schleichender  Entwicklung  und  vorherrschendem 
Koma"  {Finkelstein). 

Die  Krmnpfe,  welche  meist  während  des  Bestandes  einer  mehr  oder  Krämpfe, 
minder  schwer  auftretenden  infektiösen  Magendarmerkrankung  mit  Fieber 
zum  Ausbruch  kommen,  unterscheiden  sich  von  einfachen  eklamptischen 
Krämpfen  zunächst  durch  ihre  längere  Dauer.  Während  die  eklamptischen 
Anfälle  kaum  länger  als  einige  Minuten  anhalten,  um  —  im  Status  eclamp- 
ticus  —  sich  in  kurzer  Pause  serienweise  zu  häufen,  können  die  auf  seröser 
Meningitis  beruhenden  stunden-  oder  tagelang  mit  nur  vereinzelten  Unter- 
brechungen währen,  ganz  so,  wie  dies  auch  bei  anderen  organischen  Hirn- 
leiden fast  die  Regel  bildet.  Die  Konvulsionen  nähern  sich  dadurch  in 
ihrem  klinischen  Bilde  den  auf  Autointoxikation,  Zirkulations-  oder  osmo- 
tischen Ausgleichsstörungen  beruhenden  des  frühen  Kindesalters,  welche 
von  Thiemich  als  terminale  bezeichnet  worden  sind.  Als  weiteres  wichtiges 
Unterscheidungsmerkmal  zwischen  funktionellen  Fieberkrämpfen  und  den 
meningi tisch  bedingten  ist  hervorzuheben,  daß  auch  in  den  mehr  oder 
minder  langen  Intervallen  und  nach  dem  Aufhören  der  Krämpfe  menin- 
gitische Symptome:  Nacken-  und  Rückensteif igkeit,  Hypertonie,  verengte 
Pupillen,  Somnolenz  usw.  wenigstens  zum  Teil  zu  finden  sind. 

Bei  den  schleichenden  Formen  kann  die  Ähnhchkeit  mit  tuberkulöser  scWeiehen- 

de  Formen. 

Meningitis  so  groß  werden,  daß  nur  die  genaue  Untersuchung  der  Lumbal- 
punktionsflüssigkeit  vor  Irrtümern  schützt,  die  sonst  nicht  zu  vermeiden 
sind  und  wahrscheinlich  öfter  Veranlassung  gegeben  haben,  geheilte  tuber- 
kulöse Meningi tiden  zu  publizieren,  die  nur  einfache  seröse  gewesen  sind. 
Die  Verwechslung  wird  um  so  nahehegender,  wenn  das  an  meningitischen 
Erscheinungen  erkrankende  Kind  anderweitige  Tuberkuloseherde  trägt, 
doch  sind  die  Fälle  nicht  ganz  selten,  welche  auch  unter  diesen  Umständen 
nur  seröse  Meningitiden  aufweisen. 

Größte  klinische  Bedeutung  gewinnt  der  entzimdliche  akute  Hydro-  Hydroce- 

phalus. 

cephalus  der  Kinder  dadurch,  daß  er,  wenn  das  Leben  erhalten  bleibt,  all- 
mählich in  eine  chronische  Form  übergehen  kann,  die  dann  entweder  in 
progressivem  Verlaufe  das  bekannte  Bild  des  chronischen  Wasserkopfes 
erzeugt  und  zum  Tode  führt,  oder  bei  einem  mäßigen  Ent\^icklungsgrade 
stationär  wird,  ohne  dadurch  für  die  betroffenen  Kinder  bedeutungslos  zu 
sein.  Denn  erstens  kommen  auch  diese  relativen  Heilungen  oft  erst  dann 
zustande,  wenn  die  geistigen  oder  Bewegungsfunktionen  des  Gehirns  ge- 
litten haben  und  zweitens  bildet  der  Bestand  eines  geringen  chronischen 
Hydrocephalus  eine  beständige  Gefahr,  einen  Locus  minoris  resistentiae 
für  das  ganze  weitere  Leben.  Es  ist  das  Verdienst  Quinckes,  in  seinen  Ar- 
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beiten  über  Meningitis  serosa  besonders  auf  derartige  Fälle  hingewiesen 
zu  haben,  bei  welchen  durch  ein  Trauma,  durch  körperhche  oder  geistige 
Überanstrengungen  oder  Exzesse  oder  durch  infektiöse  Erkrankungen  noch 
jenseits  der  Pubertät  akute  oder  subakute  Nachschübe  des  exsudativen 
Prozesses  erfolgen  und  das  Leben  bedrohen  können.  Als  Ursache  dieser 
Nachschübe  sind  wohl  nur  selten  Infektionen,  die  bei  der  primären  Ent- 
stehung die  Hauptrolle  spielen,  anzusehen;  wahrscheinhcher  sind  mit 
Quincke  aseptische  Vorgänge  angioneuroti scher  Art  anzuschuldigen.  Dafür 
spricht  das  langsamere  Einsetzen,  der  fieberlose  Verlauf,  das  Fehlen  von 
Bakterien  in  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit,  welche  stets  unter  erhöhtem 
Drucke  entleert  wird,  und  nicht  zum  wenigsten  ein  so  atiffallend  günstiger 
Einfluß  der  Lumbalpunktion,  wie  er  bei  anderen  Meningitiden  nicht  beob- 
achtet wird. 

Von  hohem  theoretischen  Interesse  ist  schheßhch  die  jetzt  durch  zahl- 
reiche Beobachter  sichergestellte  Tatsache,  daß  bei  verschiedenen  Infek- 
tionen (Gastroenteritis,  Pneumonie  usw.)  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit 
Bakterien  nachzuweisen  sind,  welche  ohne  histologische  Veränderungen 
der  Meningen  oder  der  oberflächlichen  Stützgewebsschichten  hervorzurufen, 
lediglich  durch  Toxinwirkung  auf  das  Rindenparenchym  zerebrale  Reiz- 
erscheinungen  von  mehr  oder  minder  ausgesprochen  meningitischem  Typus 
hervorrufen  können.  Wie  häufig  dieses  Vorkommnis  ist  bzw.  klinischen 
Ausdruck  findet,  läßt  sich  bisher  nicht  angeben. 

Über  die  Diagnose  und  Prognose  der  serösen  Meningitis  ist,  im  vor- 
hergehenden alles  Wichtige  gesagt. 
Therapie.  jQ^g  Therapie  derselben  ist  insofern  aussichtsvoller,  als  wir  es  in  der 

Regel  mit  einem  sekundären  Leiden  zu  tun  haben,  welches  nach  Beseitigung 
des  primären  Infektionsherdes  in  Heilung  übergeht.  Deshalb  soll  sich  die 
Therapie  in  erster  Linie  gegen  das  Grundleiden  wenden,  sei  es  eine  Gastro- 
enteritis, eine  Pneumonie  oder  dergleichen.  Finkelstein  betont  vor  allem, 
die  Notwendigkeit  einer  sorgfältigen  Untersuchung  und  Behandlung  des 
Ohres,  durch  die  er  oft  ein  überraschend  schnelles  Schwinden  der  zerebralen 
Symptome  erreicht  hat. 

Hydrotherapeutische  Maßnahmen  erzielen  oft  in  der  Form  abkühlen- 
der Packungen  oder  der  bei  Zerebrospinalmeningitis  gerühmten  heißen 
Bäder,  die  ev.  mehrmals  täglich  zu  wiederholen  sind,  günstige  Wirkungen, 

Besonders  von  Quincke  sind  auf  Grund  guter  Erfahrungen  Inunktionen 
mit  grauer  Salbe  empfohlen  und  auch  von  anderen  mit  Erfolg  angewendet 
worden,  dagegen  hat  desselben  Autors  Empfehlung,  durch  Einreibung  von 
Tartarus  stibiatus- Salbe  auf  die  Kopfhaut  eine  Eiterung  als  Ableitung  zu 
verursachen,  wenig  Nachahmung  gefunden. 

Der  wichtigste  therapeutische  Eingriff  ist  zweifellos  die  Lumbalptmktion, 
welche  durch  Druckverminderung  günstigere  Zirkulätions-  und  Resorptions- 
bedingungen schafft.  Das  gilt  besonders  bei  der  ventrikulären  Form. 

Literatur:  Dupre,  Congres  de  Lyon  1894  —  Quincke,  Mening.  serosa  — • 
Volkmannsche  Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  67,  1893  —  Finkelstein,  Monatsselxr.  f. 
Psychiatrie  u.  Neurologie  1900  und  Lehrbuch. 


Anliang. 


Die  Entbindungi^lähmnng. 
(Paralysie  obstetricale.) 

Von 

Privatdozent  Dr.  W.  KNÖPrELMACHEE  in  Wien. 


Aus  der  großen  Reihe  der  Lähmungen,  welche  beim  Neugeborenen 
durch  Verletzungen  während  des  Geburtsaktes  hervorgerufen  werden 
können,  wird  unter  dem  Namen  der  ,,E  ntbindungslähmung" 
nur  jener  Symptomenkomplex  zusammengefaßt,  welcher  sich  auf  die  obere 
Extremität  beschränkt  tmd  in  traumatischer  Schädigung 
des  Plexus  brachialis  seine  Ursache  hat.  Sie  ist  in 
ihren  Symptomen  mit  der  Plexuslähmung  der  Erwachsenen  iden- 
tisch und  verdient  bloß  wegen  ihrer  Ätiologie  und  wegen  der  Gleichmäßigkeit 
der  als  Folge  eines  Geburtstraumas  eintretenden  nervösen  Störungen  eine 
gesonderte  Besprechung. 

Die  Krankheit  wurde  von  Duchenne  genau  beschrieben,  von  Erh  in 
ihrem  Wesen  klargelegt.  Die  seither  erschienen  Arbeiten  haben  das  Ergeb- 
nis der  Studien  und  Beobachtungen  der  genannten  beiden  Autoren  be- 
stätigt, unsere  Kenntnisse  über  Klinik  und  Pathogenese  der  Krankheit 
erweitert  und  vertieft. 

Symptome.  Gleich  nach  der  Geburt  fällt  die  Unbeweghchkeit  des 
erkrankten  Oberarmes  auf;  während  die  gesunde  obere  Extremität,  be- 
sonders kurz  nach  der  Geburt,  eine  ziemlich  bedeutende  Rigidität  ihrer 
Muskulatur  zeigt  und  das  Kind  mit  ihr  allerhand  mehr  oder  weniger  aus- 
giebige Bewegungen  ausführt,  hängt  der  erkrankte  Arm  schlaff  herab; 
es  geUngt  nicht,  z.  B.  durch  Nadelstiche,  ein  aktives  Heben  des 
Armes  im  Schultergelenke  oder  eine  Beugung  im  Ell- 
bogengelenke zu  erzielen.  Die  Schulter  steht  etwas  tiefer,  was  in 
ganz  frischen  Fällen  weniger  deutlich  hervortritt  als  in  etwas  älteren.  Der 
Oberarm  ist  dabei  einwärts  rotiert,  der  Vorderarm  proniert,  so  daß  der 
Handteller  bald  mehr,  bald  Aveniger  stark  nach  rückwärts  und  außen  ge- 
richtet ist.  Die  Bewegungen  der  Scapula  sind  entweder  gar  nicht  oder  nur 
in  geringem  Grade  geschädigt.  Die  Supination  im  Ellbogengelenke  ist  stets 
aufgehoben.  Das  Handgelenk  erscheint  entAveder  gar  nicht  beteihgt,  oder 
es  ist  bloß  die  Streckung  behindert,  während  die  Beugung  möglich  ist.  Die 
Fingergelenke  sind  in  der  Regel  frei  von  Störungen,  seltener  in  der  Aus- 
führung der  Beugung  beschränkt.  Die  Sensibilität  ist  ungestört, 
oder  es  kommt  zu  Störungen  der  Gefühlssphäre  im  Gebiete  des  Nervus 
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musculo-cutaneus,  seltener  des  Nervus  axillaris  {Oppenheim) ;  selbst  bei 
ausgebreiteten  Lähmungen  bleibt  die  Sensibilität  an  der  Innenfläche  des 
Armes  normal  {Klumpke).  Die  Untersuchung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit ergibt  beim  Neugeborenen  im  allgemeinen  wenig  brauch- 
bare Resultate,  da  schon  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen die  Erregbarkeit  gegenüber  der  beim  älteren 
Kinde  und  Erwachsenen  herabgesetzt  ist,  die  Zuckung 
träge  und  oft  wurmförmig  verläuft.  {SoUmann,  G.  und 
A.  Westphal.)  Angaben  über  Entartungsreaktion  und  dergleichen  lassen 
sich  demnach  nicht  im  selben  Sinne  verwerten  wie  beim  Erwachsenen.  Der 
beschriebene  Typus  [Duchenne- Erb)  ist  der  häufigste  (nach  Stransky  in 
80%  der  Fälle).  Die  Erkrankung  beruht  auf  einer  eigenartigen  Kombi- 
nation von  Muskellähmungen,  welche  in  jedem  solchen  Falle  in  Erscheinung 
tritt,  und  deren  Zustandekommen  von  Erb  richtig  erkannt  wurde.  Es  sind 
die  Muskeln :  Deltoideus  (Heber  des  Oberarmes),  Biceps  anti- 
brachii  (Beuger  im  Ellbogengelenke),  Brachialis  internus 
(Beuger  des  Vorderarmes),  Infraspinatus  (Auswärtsroller  des  Ober- 
armes), Brachioradialis  (seu  Supinator  longus,  Beuger,  eventuell 
Supinator  des  Vorderarmes)  und  Supinator  (brevis)  (Supinator 
des  Vorderarmes).  Die  Muskeln  werden  aus  dem  Plexus  brachialis 
versorgt,  welcher  aus  den  Ästen  der  vier  unteren  Hals- 
nerven und  dem  größten  Anteile  des  ersten  Brust- 
nerven besteht. 

Im  Plexus  brachialis,  ungefähr  der  Austrittsstelle  des  sechsten  Zer- 
vikalnerven zwischen  den  beiden  Musculis  scalenis  entsprechend,  hat  Erb 
eine  Stelle  gefunden,  von  welcher  aus  es  gelingt,  die  obgenannten 
Muskeln  (und  zwar  Musculus  deltoideus,  biceps,  Brachialis  internus, 
Brachioradialis  und  Supinator)  gleichzeitig  durch  faradische 
Reizung  in  Kontraktion  zu  versetzen  (Erbscher 
Punkt).  Einer  Läsion  an  dieser  Stelle  entspricht 
der  obenbeschriebene  Symptomenkomplex. 

Während  der  Erb-Duchennesche  Typus  Muskeln  betrifft,  die  sämtlich  aus  dem 
fünften  und  sechsten  Zervikalnerven  entspringen  (obere  Plexuslähmung), 
gibt  es  noch  eine  seltenere  Form  der  Entbindungslähmung,  bei  welcher  entweder 
neben  oder  auch  ohne  Erkrankung  des  oberen  Plexusanteiles  Muskeln  gelähmt  werden, 
welche  vom  siebenten  und  achten  Zervikalnerven  aus  versorgt  werden  (untere 
Plexuslähmung,  Klumpkescher  Typus).  In  solchen  Fällen  kommt  es  zu 
einer  ziemlich  vollständigen  Lähmung  der  Vorderarm-,  Hand-  und  Fingermuskeln, 
zu  ausgebreiteten  Sensibüitätsstörungen  und  —  als  besonders  charakteristisch  —  zu 
okulopupillären  Symptomen:  Verengerung  der  Lidspalte 
und  Miosis,  wobei  die  verengte  Pupille  auf  Licht  und  Akkomodation  ganz 
prompt  reagiert.  Die  Verengerung  der  Lidspalte  wird  durch  eine  Ptosis  herbei- 
geführt, und  diese,  wie  die  Miosis,  sind  diarch  Mitergriffensein  des  Sym- 
pathikus bedingt  {Seeligmüller),  welcher  im  Ramus  communicans  des  ersten 
Dorsalis  dem  unteren  Anteile  des  Plexus  brachialis  angehört  und  von  der  Läsion 
mitbetroffen  wird.  Seeligmüller  berichtet  auch  in  einem  Falle  von  Atrophie 
der  Wange. 

Nur  in  einem  Teile  der  Fälle  von  unterer  Plexuslähmimg  ist  der  Klumpke- 
sche  Typus  rein  anzutreffen,  in  einem  anderen  Teile  sind  auch  die  Muskeln  des 
Erb-Duchenneschen  Typus  mitergriffen,  in  vereinzelten  Fällen  alle  Muskeln  der  oberen 
Extremität  gelähmt. 

Die  obere  Plexuslähmung  erstreckt  sich  jedoch  andererseits  nicht  immer  auf  die 
Gesamtheit  der  vorher  bezeichneten  Muskeln;  es  werden  in  seltenen  Fällen  nur  ein- 
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zelne  Muskeln,  z.  B.  der  Deltoideus,  betroffen;  bei  anderen  Kindern  wieder  werden 
außer  den  Muskeln  des  Erb-Duchenncschen  Typus  noch  andere  ergriffen,  wie  z.  B. 
der  Subscapularis,  der  Rhomboideus,  Serratus,  Pectoralis  major. 

Eine  beiderseitige  Plexuslähmung  -wairde  sehr  selten  beobachtet. 

Im  Verlaufe  der  folgenden  Lebensmonate  treten  in  denjenigen  Fällen, 
welche  nicht  zu  Heilung  gelangen,  Atrophien  und  Kontrakturen  ein;  na- 
mentlich das  scharfe  Vortreten  der  Schulterknochen  und  die  seitliche  Ab- 
flachung der  Schulter  sind  bei  längere  Zeit  bestehender  Lähmung  charak- 
teristisch. 

Bei  fortgesetzter  Entwicklung  der  Kinder  bleibt  die  betroffene  Extre- 
mität im  Knochenwachstum  zurück;  es  entsteht  manchmal  eine  Subluxa- 


Zu  den  Mm.  supraspin. 
infraspin.  teres  minor 


-  N.  subscapularis 


—  N.  musculocutaneus 


 N.  medianus 


N.  radialis 

*  Fig.  89. 

Plexus  hracMalis. 

Nach  Heitzmann-Zuckerkandl,  anatomischer  Atlas,  verkleinert. 

tion  im  Schultergelenke,  welche  an  sich  den  Gebrauch  der  Extremität 
wesenthch  einzuschränken  vermag. 

Von  Komplikationen  der  Entbindungslähmung  müssen  als  wichtig 
Verletzungen  der  Knochen  und  Gelenke  erwähnt  werden, 
welche  das  Krankheitsbild  modifizieren,  ja  manchmal  die  Symptome  der 
Entbindungslähmung  in  den  Hintergrund  drängen  können.  Frakturen 
des  Humerus,  der  Clavicula,  der  Scapiila,  Epiphysenlösung  am  oberen  Hu- 
merusende  sind  nicht  selten.  Fazialislähmungen,  Caput  obstipum  begleiten 
oft  die  Lähmung.  Letzterem  wird  sogar  eine  prädisponierende  Rolle  für 
die  Entstehung  der  Plexuslähmung  zugeschrieben  {Schüller). 

Die  spärlichen  anatomischen  Befunde,  welche  bisher  bei  der 
Entbindungslähmung  erhoben  wurden,  zeigen  in  frischen  Fällen  Blut- 
extravasate  im  Plexus  oder  Zerreißung  desselben;  in  einem  älteren  Falle 
(untersucht  von  Oppenheim  und  Nonne)  wurden  Degenerationen  im  Ge- 
biete der  fünften  und  sechsten  Zervikalwurzel  gefunden. 

Die  Ätiologie  der  Entbindungslähmung  ist  noch  nicht  vollständig 
geklärt.  Während  E7-b  energischen  FingerdruckaufdiePlexus- 
g  e  g  e  n  d  (ganz  besonders  bei  Ausführung  des  Prager  Handgriffs) 
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verantwortlich  machte,  wird  gegenwärtig  seltener  der  durch  den  Zangen- 
löffel, durch  enges  Becken,  durch  die  Clavicula  oder  durch  den  Finger  beim 
Ilauriceauschen  Handgriff  ausgeübte  Druck,  häufiger  die  Zerrung 
und  Dehnung  oder  Zerreißung  der  Nervenelemente  infolge  schiefen 
Zuges  bei  Traktionen,  besonders  bei  starker  Neigung  oder  Seiten- 
beugung des  Kopfes  bei  Entwicklung  der  Schulter  ursächhch  be- 
schuldigt. Unter  diesen  Manipulationen  hätten  namenthch  der  fünfte  und 
sechste  Zervikalnerv  zu  leiden  {Fieux  u.  a.).  Daß  es  in  solchen  Fällen 
zu  Zerreißung  der  Nervenfasern  kommen  kann,  geht  aus  der  Beobachtung 
von  E versmann  hervor;  er  hat  in  einem  Falle  am  5.  Zervikalnerven  einen 
Tumor  gefunden,  in  welchem  reichlich  Bindegewebe  gewuchert  war. 
wodurch  die  zerrissenen  Nervenfasern  auseinander  gedrängt  waren, 
Engelhardt  schließt  aus  seinen  Experimenten ,  daß  die  :  meisten 
Fälle  von  Plexuslähmung  durch  seithclie  Traktionen  am  Kopfe  und 
Rumpfe  entstehen.  Nach  Peters  betreffen  die  reinen  Fälle  von  Duchenne- 
Erbscher  Lähmung  nur  Kinder,  welche  in  Beckenendlage  geboren 
werden.  Bei  Spontangeburten  ist  die  Entbindungslähmung  erst 
zweimal  gesehen  worden. 

Stransky  weist  auf  die  Asphyxie,  und  die  hierdurch  entstehende 
Hypervenosität  des  Blutes  als  begünstigendes  Moment  hin,  wodurch  die 
peripheren  Nerven  Traumen  gegenüber  empfindlicher  werden  könnten. 

Die  Diagnose  der  Entbindungslähmung  ist  leicht  zu  stellen.  Ver- 
wechslungen kommen  namentlich  mit  Unbeweglichkeit  der  Extremität 
infolge  von  Knochenschwellungen  vor.  So  soll  besonders  häufig  Epiphysen- 
lösung  am  oberen  Humerusende,  welche  ebenfalls  mit  Einwärtsrotation 
der  Extremität  einhergeht,  Plexuslähmung  vortäuschen  {Kiistner).  Davor 
wird  genaue  Untersuchung  und  Heranziehung  der  Röntgenuntersuchung 
schützen.  Auch  die  Möglichkeit  kongenitaler  luetischer  Pseudoparalyse 
oder  kongenitaler  peripherer  Lähmungen  muß  in  Betracht  gezogen  und 
durch  Feststellung  des  Symptomenkomplexes  ausgeschieden  werden. 
Infantile  Zerebrallähmung  wird  infolge  des  differenten  Verhaltens  des 
Muskeltonus,  der  Reflexe,  der  Verteilung  der  Lähmung  zu  Verkennung 
der  Krankheit  kaum  Anlaß  geben. 

Die  Prognose  ist  um  so  günstiger,  je  weniger  ausgebreitet  die  Lähmung 
ist,  je  früher  sich  prompte  Erregbarkeit  einstellt  und  je  früher  mit  der  Be- 
handlung begonnen  wird.  Die  Mehrzahl  der  Entbindungslähmungen  geht 
vollständig  zurück,  ein  großer  Teil  erweist  sich  jedoch  den  therapeutischen 
Aktionen  gegenüber  gänzlich  oder  teilweise  resistent. 

Die  Therapie  besteht  in  der  frühzeitigen  Anwendung  des  faradischen 
oder  galvanischen  Srtomes,  welcher  täghch  durch  mehrere  Minuten  den 
erkrankten  Muskeln  appliziert  werden  soll.  Massage  und  passive  Bewe- 
gungen sollen  dem  Eintritte  der  Atrophie  und  der  Kontrakturen  entgegen- 
arbeiten. In  älteren  Fällen  werden  Gebrauch  von  Schienen  oder  anderen 
orthopädischen  Apparaten  mit  Vorteil  in  Anwendung  gezogen  werden 
können  und  auch  plastische  Operationen  an  Sehnen  oder 
Muskeln  zu  erwägen  sein.  In  neuerer  Zeit  machen  sich  erfolgreiche  Be- 
strebungen geltend,  die  durch  Zug  zerrissenen  Nervenfasern  operativ  zu 
vereinigen.  Der  beste  Zeitpunkt  für  die  Ausführung  der  Operation  dürfte 
nach  den  bisherigen  Erfahrungen  das  2.  Lebensquartal  sein,  weil  ein  großer 
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Teil  der  Lähmungen  ohne  weiteres  Eingreifen  bis  zu  diesem  Zeitpunkte 
wieder  zurückgeht  [Taylor,  Kennedy).  Mikulicz  hat  an  einem  fünf  Wochen 
alten  Kinde  die  operative  Dehnung  des  freigelegten 
Plexus  mit  gutem  Erfolge  ausgeführt.  Möghcherweise  werden  die  Fort- 
schritte der  Chirurgie  uns  veranlassen,  in  jedem  Falle  von  Entbindungs- 
lähmung schon  in  den  ersten  Tagen  die  operative  Beseitigung  der  Nerven- 
läsion  zu  unternehmen. 

Anhang. 

Abgesehen  von  der  typischen  Entbindungslähmung  der  oberen  Extre- 
mität kommen  manchmal  noch  andere  Nerven verletzimgen  vor,  unter 
welchen  die  periphere  Fazialislähmung  die  allerhäufigste  Periphere 
ist.  Sie  kann  einseitig  oder  beiderseitig  sein.  Der  Fazialis  lähmung. 
kann  dabei  in  allen  seinen  Ästen  oder  nur  in  einem  derselben  getroffen  sein. 
Die  Lähmung  kommt  in  der  Regel  bei  Zangengeburten  durch  Druck  des 
Zangenlöffels  auf  den  Fazialisstamm  zusta,nde.  Nur  ausnahmsweise  tritt  zangen- 
eine  Fazialislähmung  infolge  von  Spontangeburten  auf.  Sie  kann  durch 
Odem  oder  Hämatom  im  Fazialisstamm,  welches  bei  engem  Becken  durch 
Druck  des  knöchernen  Beckenringes,  sei  es  von  seiten  des  vorspringenden 
Promontoriums  oder  der  Symphyse,  herbeigeführt  wird,  hervorgerufen 
werden.  Varnier  beschreibt  einen  Fall,  in  welchem  die  abnorm  hochstehende 
Schulter  so  gegen  die  Wange  gepreßt  war,  daß  hierdurch  Lähmung  des 
Fazialis  eintrat.  Die  Diagnose  wird  Avie  bei  andersartig  entstandener 
Fazialislähmung  (siehe  diese)  gestellt;  es  muß  in  jedem  Falle  die  Möglichkeit 
einer  zentralen  Fazialislähmung  (z.  B.  infolge  von  kongenitaler  Zerebral- 
lähmung oder  angeborener  Entwicklungshemmung  des  Fazialiskerns)  in 
Erwägung  gezogen  werden;  die  Prognose  ist  eine  relativ  gute.  Die  Parese 
heilt  in  den  allermeisten  Fällen  innerhalb  der  ersten  Lebensmonate. 

Entbindungslähmungen  der  unteren  Extremitäten  sind  nicht 
häufig  beobachtet  worden.  Verletzungen  und  Zerreißun- 
gen des  Rückenmarks  treten  nur  bei  allzu  energischen  Extrak- 
tionsversuchen auf;  sie  führen  wohl  in  der  Regel  zum  Tode  des  Kindes; 
Blutungen  in  die  Rückenmarkshäute  haben  mit  seltenen  Ausnahmen 
keine  khnischen  Erscheinungen  zur  Folge. 

Sehr  interessante  Beobachtungen  darüber  veröffentlicht  Gött  aus  der  Münchener 
KinderkHnik :  Drei  Fälle  von  Zerstörung  des  Rückenmarks,  mit  ausgedehnten  schlaffen 
Lähmungen  der  Muskeln  am  Abdomen,  den  unteren  Extremitäten,  Blasen-  und 
Sensibilitätsstörungen  und  Deformitäten  der  Wirbelsäule.  Sie  waren  durch  Blu- 
tungen in  die  Meningen  und  die  Rückemnarkssubstanz  und  durch  Zerstörung  des 
Rückenmarks  hervorgerufen;  in  zwei  Fällen  (ein  Fall  bereits  von  Handwerck  früher 
veröffentlicht)  hatte  der  Herd  im  Brustmark,  in  einem  Falle  im  Sakralmark  seinen 
Sitz.  Bei  der  Sektion  waren  in  allen  drei  Fällen  Erweichvingsherde  im  Rückenmark, 
Pachymeningitis  haemorrhagica  und  Zerstörung  der  austretenden  Wiu-zeln  gefimden 
worden.  Einen  in  Heilung  ausgegangenen,  weniger  intensiven  ähnlichen  Fall  hat 
Litzmann  veröffentlicht. 

Literatur:  W.  Erb,  Ziemssens  Handbuch,  Band  XII,  1.  Hälfte  — Fieux,  Annales 
de  Gynecol.  et  d'Obstetr.  XL VII,  1897  —  Gött,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde,  1909, 
Band  69  —  A.  Kliimpke,  Revue  de  Medecine,  1885,  V  —  E.  Kennedy,  British  med. 
Journ.  1903  —  Oppenheim,  Lelirbuch  der  Xervenkranl-dieiten,  Berlin  —  A. 
Schüller,  Wiener  klin.  Wochenschrift  1902,  S.  937  —  Seeligmüller,  Berliner  klin. 
Wochenschrift  1870  und  1874  —  Schüller,  Jahrbücher  f.  Psych.  XXII,  1902  —  Stolpcr, 
Monatssclirift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie,  Band  XIV,  1901  —  E.  Stransky, 
Zentralblatt  f.  d.  Grenzgebiete  der  Medizin  imd  Chirurgie,  V,  1902  (SammeLreferat). 
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Der  Tetanus  neonatorum. 

Vou 

Privatdozent  Dr.  W.  Knöpfelmächer  in  Wien. 

Unter  die  Wundinfektionen  des  Neugeborenen  wird  der  Tetanus 
neonatorum  deshalb  aufgenommen,  weil  er,  ebenso  Avie  das  Erysipel  des 
Neugeborenen,  eine  typische,  regelmäßig  wiederkehrende  Eingangspforte 
an  der  Nabel  wunde  findet.  Der  Tetanus  verläuft  beim  Neugeborenen 
geradeso  wie  bei  älteren  Menschen,  er  ist  in  seiner  Ätiologie  und  seinen 
Symptomen  in  keiner  Weise  abweichend.  Der  Umstand,  daß  die  Nabel- 
wunde nach  ungefähr  14  Tagen  überhäutet  ist,  bringt  es  mit  sich,  daß 


Fig.  94. 
Tetanus  neonatorum. 
{Runzelung  der  Gesichtshaut,  Krampf 
der  oberen  Extremitäten.) 
Carolinen-Kinderspital,  Wien,  Prim.  Knöpfelmacher. 

das  Einsetzen  des  Tetanus  neonatorum,  w^enn  nicht  zufälhgerweise 
das  Virus  durch  eine  andere  Eintrittstelle  als  den  Nabel  eingedrungen  ist, 
sich  auf  die  ersten  drei  Lebensw^ochen  beschränkt. 

Symptome.  Einige  Zeit  nach  der  Geburt,  gewöhnlich  in  der  2.,  seltener 
zu  Ende  der  1.  oder  in  der  3.  Lebenswoche  erkrankt  das  Kind  mit  großer 
Saugakt  er-  Unruhe,  manchmal  unter  häufigem  gellenden  Aufschreien.    Dabei  zeigt 

Schwert.  o         o  o 

sich,  daß  der  Saugakt  für  das  Kind  erschwert  ist.  Sooft  es  an  die  Brust 
gelegt  wird  oder  die  Flasche  gereicht  erhält,  macht  es  nur  eine  oder  wenige 
Saugbewegungen  und  steht  dann  vom  Saugen  ab.  Wird  das  Kind  zu  dieser 
Trismus.  Zelt  vom  Arzte  untersucht,  so  findet  er  einen  Kinnbackenkrampf  (T  r  i  s  - 
m  u  s),  welcher  sich  jedesmal  einstellt,  sooft  das  Kind  zur  Ausführung 
von  Saugbewegungen  veranlaßt  wird,  später  aber  permanent  bleibt.  Der 


Fig.  93. 
Tetanus  neonatorum. 
{Facies  tetanica.) 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 
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tetanische  Krampf,  Avelcher  das  Hauptsymptom  der  Krankheit 
darstellt,  bleibt  jedoch  nicht  lange  auf  die  Masseteren  beschränkt.  Binnen 
wenigen  Tagen  oder  auch  nur  »Stunden  breitet  sich  der  anfalls  weise 
auftretende  tonische  Krampf  über  die  Gesichtsmuskeln  aus ,  wo- 
durch das  Gesicht  einen  eigenartigen  Ausdruck  bekommt  (Risus  sar- 
donicus,  Facies  tetanica).  Die  Stirne  wird  in  reichliche^  für  dieses  Alter 
auffällig  tiefe  Falten  gelegt,  die  Augenhder  sind  zusamhiengekniffen,  der 
Mund  tritt  mehr  oder  weniger  rüsselartig  vor,  manchmal  werden  die 
Mundwinkel  etwas  nach  abwärts  gezogen ,  in  anderen  Fällen  ist  wieder 
nur  die  Oberlippe,  oder  diese  nur  stärker  als  die  Unterlippe,  kontra- 
hiert und  hier  die  Haut  in  radiär  angeordnete  Fältchen  gelegt.  Der 
Krampf  geht  dann  auf  die  Nacken-  und  Rückenmuskulatur  über;  der 
Kopf  wird  stark  retroflektiert,  es 
tritt  Opisthotonus  auf,  die 
Bauchdecken  werden  starr  ange- 
spannt, die  oberen  Extremitäten 
im  Ellbogengelenke  meist  straf f- 
spitzwinklig  gebeugt ,  die  Beine 
gestreckt  gehalten.  Die  Hände 
sind  meist  im  Handgelenke  ge- 
beugt, die  Füße  dorsal  flektiert. 
Die  Stellung  der  Extremitäten 
wechselt  je  nach  der  Muskel- 
gruppe, welche  in  besonders  in- 
tensiver Weise  vom  tetanischen 
Krämpfe  ergriffen  ist. 

In  mehreren  Fällen,  sowohl  beim 
Säuglinge  wie  beim  älteren  Kinde,  ist 
uns  eine  kyphotische  Haltung 
des  oberen  Teiles  der  Brustwirbelsäule 
im  akuten  Stadiimi  aufgefallen;  bei 
2  größeren  Kindern  ist  der  Tetanus 
mit  einer  dauernden,  sehr  bedeutenden 
bogenförmigen  Kyphose  in  der  Wirbel- 
säule   zur     Ausheilung  gekommen. 


Fig.  95. 
Tetanus  neonatorum. 
(  Opisthotonus.) 
Grazer  Kinderklinik,  Prof.  Pfaundler. 


(Lehndorff.) 

Ist  die  Krankheit  so  weit  vorgeschritten,  dann  Avird  durch  den  Masse- 
terenkrampf  die  Saugbewegung,  durch  Schlingkrämpfe  das  Schlucken  unmög- 
hch.  Nicht  selten  gesellen  sich  später  auch  tonische  Krämpfe  der  Kehl- 
kopfmuskeln und  des  Zwerchfells  dazu.  Die  Kinder  hegen  lautlos  da,  wer- 
den zyanotisch,  zeigen  eine  unregelmäßige,  ruckweise  auftretende 
Atmung.  Die  Anfälle  werden  immer  häufiger  und  von  längerer  Dauer,  so 
daß  sie  nur  von  kurzen  unvollständigen  Intermissionen  unterbrochen  er- 
scheinen. Sie  werden  durch  äußere  Reize  wesentlich  befördert.  Die  Be- 
rührung der  Haut,  das  Anfassen  der  Brustwarze,  Abkühlung  beim  Auf- 
wickeln des  Kindes  lösen  stürmische,  stoßweise  auftretende  teta- 
nische Kontraktionen  aus.  In  vielen  Fällen  verläuft  die  Kranklieit  fieber- 
los, andere  Male  wieder  von  unregelmäßigem  Fieber,  welches  zuweilen 
hohe  Grade  erreichen  kann,  begleitet.  Eine  postmortale  Tempe- 
ratursteigerung ist  beim  Tetanus  \A'iederholt  gefunden  worden. 

Thiemich-Zappert.  Erkrankungen  d.  Nervensystems.  20 
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Nicht  immer  kommt  es  zur  vollständigen  Ausbildung  des  Krankheits- 
bildes. In  manchen  Fällen  stellen  sich  nur  Krämpfe  der  Masseteren  neben 
geringen  tonischen  Kontraktionen  der  einen  oder  anderen  Muskelgruppen, 
dann  Avohl  immer  der  Gesichts-  und  Nackenmuskeln  ein,  ohne  daß  die 
Krankheit  fortschreitet.  Im  weiteren  Verlaufe  solch  leichter  Fälle  werden 
die  Anfälle  seltener  und  weniger  intensiv  und  bleiben  schheßlich  gänzhch 
a.us.  Auch  bei  vollständig  ausgebildetem  Tetanus  ist  die  Heilung  möghch; 
allmählich  lassen  die  Krämpfe  nach,  vor  allem  werden  Kinnbacken-  und 
Schhngkrämpfe  milder  und  verschwinden  schheßhch  vollständig,  die  Starre 
läßt  nach,  die  Krämpfe  stellen  sich  nur  auf  stärkeren  Reiz  und  nur  für 
sehr  kurze  Zeit,  später  gar  nicht  mehr  ein;  in  solchen  Fällen  habe  ich 
nach  Rückgang  der  tonischen  Krämpfe  noch  auf  Beklopfen  der  Muskeln 
mit  dem  Hammer  eine  langdauernde  Kontraktion  der  Muskehi  auftreten 
sehen. 

An  den  inneren  Organen  findet  sich  in  der  Regel  in  unkomphzierten 
Fällen  nichts  Auffälhges.  Doch  muß  bemerkt  werden,  daß  der  Tetanus 
beim  Neugeborenen  in  Begleitung  von  septischer  In- 
fektion einhergehen  kann.  An  der  Eintrittspforte  des  Virus,  am 
Nabel,  findet  man  entweder  nichts  Abnormes,  oder  es  besteht  eine  seröse, 
serös-blutige  oder  eitrige  Sekretion.  In  manchen  Fällen  ist  die  Nabel- 
wunde speckig  belegt  und  zeigt  die  Eigenschaften  des  Ulcus  umbilici. 

Ätiologie.  Der  Tetanus  neonatorum  wird  ebenso  wie  der  Tetanus  des 
Erwachsenen  durch  eine  Infektion  mit  einem  spezifischen  Erreger,  dem 
Tetanusbazillus  hervorgerufen.  Ältere  Angaben,  welche  Häufung 
von  Tetanus  dem  Gebrauch  von  allzu  heißem  Bade  w  asser, 
dem  Luftzug,  Erkältungen  usw.  zugeschrieben  haben,  müssen 
als  irrtümlich  bezeichnet  werden.  Der  Tetanusbazillus 
wurde  1885  von  Nicolaier  entdeckt  und  gezüchtet,  von  Kitasato  in  Rein- 
kultur erhalten.  Er  ist  ein  fast  regelmäßiger  Bewohner  der  Gartenerde, 
wurde  auch  im  Staub  der  Wohnungen  zwischen  den  Dielen,  in  Möbeln  usw. 
gefunden  {Bäumler).  Mit  dem  Staube,  wahrscheinlich  durch  Vermittlung 
der  Wäsche,  des  Verbandzeugs,  der  Hände  der  Pflegerinnen,  gelangt  der 
Tetanusbazillus  auf  die  Nabelwunde.  Vielleicht  kommt  auch,  wie  bei  der 
Sepsis,  eine  Infektion  des  Nabelstrangrestes  vor.  Beim 
Neugeborenen  wurde  der  Tetanusbazillus  schon  von  Kitasato,  in 
einem  Falle  Baginskys,  dann  auch  von  Peiper,  Bäumler  u.  a.  nachge- 
wiesen. Der  Tetanusbazillus  vermehrt  sich  durch  Sporenbildung  an  der  ■ 
Infektionsstelle  und  verbreitet  sich,  von  äußerst  seltenen  Ausnahmen  ab- 
gesehen, nicht  im  Organismus;  er  produziert  jedoch  Toxine,  welche  nach 
den  Versuchen  von  H.  Meyer  und  Ransom  u.  a.  aus  den  Lymphspalten  zum 
größten  Teile  durch  die  Endigungen  der  motorischen  Nerven 
aufgesaugt  werden  und  wahrscheinlich  durch  die  Achsenzyhnder  der  mo- 
torischen Nerven  an  das  Zentralnervensystem  gelangen  und  dort  verankert 
werden.  Die  Bindung  des  Toxins  an  die  motorischen  Zellen 
des  Vorder  horns  im  Rückenmarke  und  der  Kerne 
in  der  Medulla  oblongata  hat  eine  abnorme  Stei- 
gerung der  Erregbarkeit  dieser  Zentren  zurFolge, 
und  darin  liegt  die  Ursache  der  tetanischen  Kon- 
traktionen. Die  motorischen  Zentren'  reagieren  dann  schon  auf  sehr 
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geringe  Reize.  Die  peripheren  Nerven  und  Muskeln  sind  nicht  miterkrankt.; 
das  wird  dadurch  bewiesen,  daß  die  Resektion  der  Nervenstämme  die 
tetanische  Kontraktion  aufliebt.  Nach  Pochhammer  beruht  die  teta- 
nische  Störung  auf  pathologischer  Veränderung  der  Markscheide;  sie 
verliert  durch  Einwirkung  des  Tetanustoxins  die  Fähigkeit,  die  Leitungen 
im  Achsenzylinder  zu  isolieren,  so  daß  an  gemischten  Nerven  sensible 
Reize  sogleich  auf  motorische  Fasern  übergehen. 

Nach  der  Infektion  mit  dem  Tetanusbazillus  bricht  der  Tetamis  nicht 
gleich  aus,  sondern  es  besteht  eine  Inkubationsperiode,  Avelche  bald  nur 
2  Tage,  bald  einige  Wochen  beträgt.  Das  kann  aber  nicht  bloß  mit  der 
Dauer,  welche  die  Produktion  einer  zur  Wirkung  genügend  großen  Gift- 
menge erfordert,  zusammenhängen;  denn  die  Injektion  von  Tetanus- 
t  o  X  i  n  ist  gleichfalls  mit  einer  Latenzperiode  verbunden.  Das  ^lliodä. 
dürfte  damit  zusammenhängen,  daß  der  Transport  des  Giftes  durch  die 
Nervenstämme  eine  gewisse  Zeit  erfordert,  bis  das  Gift  die  motorischen 
Zentren  erreicht.  Von  anderer  Seite  wurde  angenommen,  daß  nicht  das 
Toxin  an  sich,  sondern  eine  Verbindung  zwischen  Toxin  und  Körpersub- 
stanz  den  Reiz  auf  die  motorischen  Zentren  ausübt.  Im  Blute  Te- 
tanuskranker soll  diese  giftige  Verbindung  krei- 
sen, das  Blut  von  solchen  Kranken  vermöge  deshalb  an  der  für  Tetanus 
besonders  empfindhchen  Maus  ohne  Latenzperiode  sogleich  tödUchen 
Tetanuskrampf  hervorzurufen.  In  manchen  Fällen  kreist  Tetanustoxin 
in  größerer  Menge  auch  im  Blute  des  Kranken.  In  solchen  Fällen  kann  die 
Injektion  von  Blut  des  Tetanuskranken  auch  am  Versuchstiere  Tetanus  her- 
vorrufen. Das  ist  nicht  bloß  für  den  Erwachsenen  und  das  Tier,  sondern 
auch  in  einem  Falle  für  das  Blut  bei  Tetanus  neonatorum  festgestellt  worden 
{Kitasato). 

Der  Tetanusbazillus  ist  zur  Zeit  des  Ausbruches  der  Krank- 
heit nur  in  einem  kleineren  Teile  der  Fälle  in  der  Nabelwunde  noch  nach-  Bazillen  in 

der  Jfabel- 

weisbar.  Wahrscheinlich  stirbt  er  sehr  rasch  ab.  Regelmäßig  findet  man  wunde, 
dort  andere,  septische  Bakterien.  Zum  Nachweise  des  Tetanusbazillus 
empfiehlt  es  sich  nach  Escherich,  die  Nabelwunde  mit  dem  scharfen  Löffel 
auszukratzen.  Die  so  gewonnenen  Gewebspartien  werden  am  besten  zu 
einem  Teile  direkt  an  Mäuse  verimpft,  zum  anderen  Teile  zur  Anlegung 
von  Kulturen  verwendet. 

Dauer  und  Verlauf.  Der  Tetanus  neonatorum  verläuft  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  recht  stürmisch,  in  letal  endenden  Fällen  beträgt  seine  Dauer 
nur  wenige  Tage,  selbst  nur  wenige  Stunden.  In  Fällen,  welche  zur 
Heilung  gelangen,  nimmt  die  Kranldieit  einen  sehr  protrahierten,  selbst 
über  mehrere  Wochen  sich  erstreckenden  Verlauf.  In  ungünstigen  Fällen 
tritt  der  Exitus  letahs  infolge  von  Zwerchfellkrampf,  seltener  durch  Er- 
schöpfung ein. 

Bei  der  Autopsie  der  Kinder  findet  man  nichts,  was  für  den  Tetanustod 
charakteristisch  wäre.  Auch  die  subtilste  Untersuchung  des  Zentral- 
nervensystems hat  bisher  nichts  Positives  ergeben.  Etwa  gefundene 
Blutungen  im  Rückenmark,  Gehirn  imd  anderen  Organen  müssen  auf  die  Stainmg 
infolge  behinderter  Atmung  ziirückgeführt  werden. 

Die  Diagnose  des  Tetanus  ist  sowohl  beim  Neugeborenen  wie  beim 
älteren  Kinde  leicht  zu  stellen.  Verwechslungen  kommen  mit  tonischen 
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Krämpfen  bei  Zerebralerkrankungen  vor.  Solche 
Krämpfe  treten  beim  Neugeborenen  infolge  von  Gehirn-  und  Meningeal- 
blutungen,  selten  infolge  von  eitriger  Zerebrospinalmeningitis  oder  Ence- 
phalitis oder  anderen  Gehirnerkrankungen  auf. 

Vor  kiirzem  habe  ich  ein  drei  Wochen  altes  Kind  mit  Hydrocephalus  chro- 
nicus congenitus  gesehen,  bei  welchem  beim  Anfassen  und  Bewegen  ruckweise  to- 
nische Krämpfe  aller  Extremitäten  auftraten. 

Die  kongenitale  spastische  Diplegie  kann  zur  Verwechslung  keinen 
Anlaß  bieten.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  die  bakteriologische  Unter- 
suchung des  Wundsekretes  am  Nabel  oder  der  bereits  erwähnte  Tierver- 
such an  der  Maus  räthch.  Zu  diesem  Zwecke  wird  der  Nabelgrund  mit 
einem  scharfen  Löffel  vorsichtig  abgekratzt  und  die  verriebenen  Gewebs- 
fetzen  werden  einem  Hautschhtz  der  Maus  einverleibt.  Ein  negativer  Aus- 
fall beweist  jedoch  nichts  gegen  Tetanus.  Dann  kann  man  den  Versuch 
machen,  durch  Injektion  des  toxischen  Blutes  Tetanus  bei  der  Maus 
hervorzurufen.  Dieser  Versuch  ist  jedoch  selbst  nach  Ausbruch  des  Tetanus 
oft  noch  negativ. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  eine  sehr  ungünstige.  Sie 
scheint  noch  schlechter  als  beim  älteren  Kinde  und  Erwachsenen.  Die 
Angaben  über  die  Häufigkeit  der  Genesung  schwanken,  im  Mittel  dürften 
20 — 30%  der  erkrankten  Kinder  genesen. 

Prophylaxe  und  Therapie.  Seitdem  wir  wissen,  daß  der  Tetanus  eine 
Infektionskrankheit  ist,  muß  es  als  Pflicht  angesehen  werden,  die  Nabel- 
wbinde  des  Neugeborenen  durch  Anwendung  aseptischer  Ver- 
bände zu  schützen.  Es  zeigt  sich  auch,  daß  bei  jenen  Volksstämmen, 
welche  der  Reinlichkeit  beim  Verbinden  von  Wunden  wenig  Bedeutung 
beilegen,  der  Tetanus,  auch  der  des  Neugeborenen,  verhältnismäßig  häufig 
auftritt.  Darauf  dürfte  auch  die  behauptete  Rassendisposition 
einzelner  Völker  beruhen.  Wenn  jedoch  Tetanus  z.  B.  in  einer  Anstalt, 
einer  Ortschaft,  gehäuft  auftritt,  ist  dringend  die  Anwendung  von  Schutz- 
impfungen mit  dem  Tetanusantitoxin,  welches  von  Behring 
und  Kitasato  entdeckt  wurde,  zu  empfehlen.  Das  Tetanusantitoxin  wird 
durch  Injektion  von  Tetanustoxin  an  Pferden  erzeugt;  durch  Injektion 
dieses  Giftes  treten  im  Blute  der  Tiere  nach  der  Entdeckung  von  Behring 
und  Kitasato  Körper  auf,  welche  dem  Blutserum  die  Fähigkeit  verleihen, 
bei  sxibkutaner  Einverleibung  den  Ausbruch  von 
Tetanus  bei  Tieren,  welchen  Tetanusgift  oder 
Tetanusbazillen  injiziert  worden  sind,  zu  ver- 
hüten. Bei  einzelnen  Tiergattungen  gehngt  es  auch,  mit  dem  antitoxi- 
schen Serum  ausgebrochenen  Tetanus  zu  heilen.  Die  Wirkung  des  Anti- 
toxins beruht  darauf,  daß  dasselbe  das  Toxin  bindet.  Die  Ba- 
zillen werden  nicht  beeinflußt,  das  Antitoxin  wirkt  nicht  bakterizid. 
Die  Bindung  des  Toxins  an  das  Antitoxin  erfolgt  sowohl  in  vitro  als  atich 
im  Tierkörper.  Ist  aber  einmal  das  Toxin  in  größerer  Menge  an  die 
Nervenzelle  gebunden,  so  gelingt  es  zumeist  nicht, 
diese  Bindung  zu  sprengen.  Das  Antitoxin  vermag  also  nur 
das  in  der  Blutzirkulation  befindliche  Gift  zu  neutrahsieren.  Bedenkt  man, 
daß  zur  Zeit  des  Ausbruches  der  Krankheit  das  Gift  bereits  an  die  Nerven- 
elemente gebunden  ist,  so  wird  es  verständlich,  daß  die  Serumtherapie  des 
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Tetanus  noch  keine  überzeugenden  Resultate  beim  Menschen  gezeitigt  hat. 
Nichtsdestoweniger  muß  die  Anwendung  des  Serums  für  jeden  Fall  iinbe- 
dingt  empfohlen  werden,  da  wir  niemals  wissen,  ob  und  wieviel  Gift  noch 
in  den  peripheren  Nerven  vorhanden  ist  oder  eventuell  im  Blute  und  in  den 
Lymphwegen  kreist;  die  im  Blute  kreisende  Giftmenge  kann  aber  durch 
Seruminjektion  sicher  beseitigt  werden.  Zur  Injektion  wird  neben  anderen 
dargestellten  Präparaten  (Serotherapeutisches  Institut  Wien,  Institut 
Pasteur,  Firma  Merck)  das  nach  Behring  gewonnene  Antitoxin  in  Flaschen 
zu  250  I.-E.  angewendet.  (I.-E.  =  Immunisierungseinheit,  das  ist  jene 
Antitoxinmenge,  welche  imstande  ist,  zehn  für  ein  Meerschweinchen  gerade 
noch  tödUche  Giftdosen  zu  neutrahsieren.)  Die  Injektion  soll  möglichst 
bald  ausgeführt  werden;  es  wird  empfohlen,  die  Injektion  zur  einen  Hälfte 
subkutan,  zur  anderen  in  den  Subduralkanal  zu  machen  {Blumenthal  und 
Jakob).  Hierzu  wählt  man  die  Stelle,  welche  zur  Lumbalpunktion  nach 
Quincke  dient,  den  Zwischenraum  zwischen  den  Processus  spinosi  des  2.  und 
3.  oder  3.  und  4.  Lendenwirbels.  Nach  3Ieyer  und  Ransom  kann  jedoch  die 
durale  Injektion  des  Antitoxins  keinen  anderen  Erfolg  erwarten  lassen,  als 
eine  intravenöse  Injektion.  Eine  Injektion  in  die  Nervenstämme  muß  nach 
diesen  Autoren  in  allen  Fällen  für  indiziert  angesehen  werden,  in  welchen 
die  Infektionsstelle  bekannt  und  die  Nerven,  welche  als  Giftleiter  in  Be- 
tracht kommen,  der  Injektion  zugänghch  sind.  Diese  Methode  in  der  An- 
wendung des  Antitoxins  kommt  aber  für  den  Neugeborenen  nicht  in  Be- 
tracht. Hat  die  Injektion  nach  24  Stunden  noch  keinen  Erfolg  aufzu- 
weisen, so  kann  sie  am  folgenden  Tage,  eventuell  mehrmals  wiederholt  werden. 
Schädliche  Beeinflussung  hat  das  Serum  nicht  zur  Folge;  die  Heilwirkung  ist 
nach  dem  Gesagten  ungewiß.  Auch  die  Injektion  von  Gehirneniul- 
s  i  o  n  ,  welche  nach  Wassermann  das  Tetanustoxin  bindet,  hat  keinen 
Erfolg  aufzuweisen.  Injektionen  von  Cholesterinlösungen  sind  empfohlen, 
doch  noch  wenig  erprobt.  Der  Injektionsort  soll  nach  dem  Vorschlage  von 
Bockenheimer  mit  einer  Cholesterinsalbe  oder  mit  einer  Tetanus- 
antitoxinsalbe eingerieben  werden.  Auch  das  Auflegen  von  Tampons,  welche 
mit  Antitoxinlösungen  oder  Perubalsum  getränkt  sind,  wird  empfohlen.  Es 
müssen  auch  alle  therapeutischen  Maßnahmen  getroffen  werden,  welche  erfah- 
rungsgemäß imstande  sind,  die  Erregbarkeit  des  Zentralnervensystems  herab- 
zusetzen. Dazu  gehört  vor  allem  das  Chloralhydrat.  Lösungen 
von  0,5 — 2,0  g  pro  die  werden  dem  Kinde,  solange  es  noch  zu  schlucken 
vermag,  per  os,  sonst  per  Klysma  verabreicht.  Bromsalze,  Chloroform- 
narkose haben  in  der  Regel  geringe  Wirkungen.  Die  Anwendung  von  Mor- 
phium in  Avirksamer  Dosis  ist  durch  das  Alter  erschwert.  Monti  empfiehlt 
subkutane  Injektionen  von  Extractum  fabae  calabaricae, 
0,006  pro  dosi.  Andere  empfehlen  Atropin  1 — 2  Zentimilligramm  pro  die 
in  subkutaner  Injektion.  Ramoncl  und  Doury  schlagen  die  intradurale  In- 
jektion von  Magnesiumsulfat,  3 — 4  ccm  einer  25%  Lösung  vor,  Bergell  und 
Löwy  Curaril,  welches  subkutan  injiziert  wird,  und  zwar  in  der  Anfangs- 
menge von  2,4  ccm  für  den  Erwachsenen,  also  etwa  Vö  dieser  Dosis  für  den 
Neugeborenen.  Große  Aufmerksamkeit  ist  dem  Umstände  zuzuwenden, 
das  Kind  möghchst  vor  Störungen  und  Kälte  zu  schützen, 
da  alle  Reize  tetanusfördernd  wirken.  Ruhe,  Einhüllen  des  Kindes,  An- 
wendung von  Thermophoren  sind  empfehlenswert.  Besondere  Beachtung 
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muß  der  Ernährung  zugewendet  werden.  Solange  das  Kind  saugen 
kann,  wird  es  an  die  Brust  gelegt.  Der  Saugakt  wird  aber  schon  im  Beginne 
nur  unvollkommen  oder  gar  nicht  ausgeübt.  Da  ist  es  notwendig,  der  Mutter 
bzw.  der  Amme  die  Milch  abzuziehen  oder  abzuspritzen  und  die  Milch 
mittels  Löffels  dem  Kinde  einzuflößen.  Bei  künsthch  ernährten  Säug- 
Hngen  wird  mit  entsprechend  verdünnter  Kuhmilch  derselbe  Ernährungs- 
diweuung  Vorgang  eingeschlagen.  Recht  rasch  stellt  es  sich  aber  als  unmöghch  heraus, 
selbst  mittels  Löffels  das  Kind  zu  ernähren,  da  der  Trismus  dies  verhindert. 
Dann  muß  ein  Nelaton-Katheter  durch  die  Nase  in  den  Magen 
vorgeschoben  und  die  Nahrung  eingegossen  werden.  Zu  diesem  Zwecke 
wird  ein  dünner,  weicher  Katheter,  etwa  enghsch  Nr.  6,  mit  einem  Glas- 
röhrchen armiert,  dieses  mit  einem  kurzen  Gummischlauch  verbunden 
und  an  den  Schlauch  ein  kleiner  Glastrichter  angesetzt.  Das  Ganze  wird 
unmittelbar  vor  dem  jedesmaligen  Gebrauche  ausgekocht  und  zur  Sonden- 
ernährung verwendet. 

Literatur:  Lingelsheim,  Handb.  d.  pathogenen  Mikroorganismen,  Bd.  II  — 
Leyden  und  Blumenthal,  in  Nothnagels  Handbuch,  Bd.  V  —  Kitasato,  Zeitschrift  für 
Hygiene  X,  1891  —  Baginsky,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1891  —  Peiper, 
Deutsches  Archiv  für  klin.  Medizin,  Bd.  XL VII  —  Meyer  und  Ransom,  Archiv  für 
experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XLIX. 
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Abasie,  hysterische  234. 
Absence  bei  Epilepsie  204. 
Acephalie  13. 
Achillodynie  145. 
Akustikustumor  en  113. 
Äquivalente,  eiDileptische  205. 
Agenesia  corticalis  125. 
Agraphie  III. 

Akkommodationslähnmng  147. 

Akrohyperhidrose  144. 

Alexie  III. 

Alkoholneuritis  149. 

Amyelie  13. 

Anencephalie  13. 

Anfall,  großer  epileptischer  203. 

—  paralytischer  63. 
Angstneurosen  225. 
Anidrosis  143. 

Aphasie,  motorische  109.  III. 

—  motorische  bei  Zerebrallähmung  127. 

—  optische  III. 

—  sensorische  110.  III. 
AiDhonie  nach  Diphtherie  147. 
Apnoe,  exspiratorische  173. 
Apoplexia  cerebri  120. 

—  serosa  296. 

Apoplexie  der  Meningen  258. 
Apoplexien  bei  Hirnlues  57. 
Arrhincephalie  14. 
Armnerv  enlähmungen  141. 
Arsen  bei  Chorea  197. 
Arsenlähmung  150. 
Arsenikneuritis  150. 
Asphyxie  bei  Hirnblutung  121. 
Astasie,  hysterische  234. 
Asthenopie,  nervöse  216. 
Ataxie,  akute  146. 

—  hereditäre  38. 

—  zerebellare  38. 
Ataxiebehandlung  Frenkels  54. 
Athetose  bei  Zerebrallähmung  128. 

—  bilaterale  130. 
Augenmuskeln,  Dystrophie  50. 
Autoimitation  bei  Hysterie  236.  241. 

Beinnervenlähmungen  142. 
Bleilähmung  149. 
Bleineuritis  149. 

Blepharospasmus  bei  Hysterie  235. 
Blindheit,  hysterische  236. 
Brom  bei  Epilepsie  211. 


Brom-Opiumkur  Flechsigs  bei  Epilepsie 
211. 

Brown-Sequardsche  Lähmung  117. 
Brücke,  Herdsymptome  III. 
Bvilbärerkrankungen,  endogenen  Charak- 
ters 49. 

—  entzündliche  76. 
Bulbärparalyse,  progressive  50. 

Cephalocelen  24. 

Cerebrospinal -Meningitis,  ejoidemische 
280. 

Chassaignacsche  Lähmung  140. 
Chorea  electrica  198. 

—  hysterische  235. 

—  minor  190. 

—  molhs  193. 

—  organische  bilaterale  130. 

—  paralytica  193. 

—  und  Rheumatismus  194. 
Chorioidealtuberkeln  272. 
Chvostecksches  Phänomen  168r 
Coccygodynie  145. 
Commotio  cerebri  119. 

—  spinalis  119. 

Defektpsychosen,  angeborene  245. 
Degeneres  221. 
Demenz,  erworbene  250. 
Dermatomyositis  156. 
Diastematomyelie  33. 
Diathese,  siDasmophile  164.  176. 
Diphtherielähmung  146. 
Dii^htherieserum  bei  Lähmung  149. 
Dijilegie,  zerebrale  129. 
!  Dromomanie  227. 
Drucksteigerung,  intrakranielle  257. 
Dura  mater,  Erkrankimgen  der  258. 
Dystrophia  muscularis  45. 

Eclampsia  infantum  174. 
Edingers  Ersatztheorie  35. 
Embolie  der  Hirngefäße  86. 
Encephalitis  72. 

—  interstitielle  von  Virchow  74. 

—  luetica  57. 

—  als  LTrsache  von  Zerebrallähmung  124. 
Encephalocystocele  24. 
Encephalomalacie  bei  Liies  57. 
Endarteritis  luetica  57. 
Entbindungslähmung  299. 


312  Enuresis 

Enuresis  bei  Hysterie  238. 
EpilejDsia  nutans  204. 

—  procursiva  204. 
Epilepsie  200. 

—  kortikale  bei  Lues  65. 

—  bei  Lues  64. 

—  bei  Zerebrallähmung  132. 
Epithelkörper  chen-Präparate  187. 
Epithelkörper chen  und  Spasmophilie  183. 
Erbsches  Phänomen  169. 

Erbscher  Punkt  300. 

Erregbarkeit,  gesteigerte  elektrische  164. 

—  gesteigerte  mechanische  164.  j--*! 
Erweichung  des  Gehirns,  gelbe  tmd  rote 

73. 

Exencephalie  24. 

Facialislähmung  138. 

—  angeborene  138. 

—  periphere,  nach  Geburt  303. 
Facialisphänomen  168. 
Facialistik  222. 

Faust- Phänomen  170. 
Fieberkrämpfe  185. 
Folie  musculaire  192. 
Fragesucht  12. 

Freßreflex  Oppenheims  129.  169. 
Friedreichscher  Fuß  40. 
Friedreichsche  Krankheit  38. 
Fugues  227. 

Oatmienlähmung  bei  Diphtherie  147. 
Geburtshelferhand  166. 
Geburtslähmung  299. 

Geburtstraumen  als  Ursache  von  Zere- 
brallähmung 124. 
Gehirn,  Größenverhältnis  des  2. 
Gehirnbrtiche  24. 
Gehirnhypertrophie  23. 
Gehirnwachstum  3. 
Geisteskrankheiten  245. 
Gemeingefühl  11. 
Genickstarre,  epidemische  280. 
Gesichtsatrophie,  halbseitige  151. 
Gibbus,  tuberkulöser  68. 
Glioma  cerebri  107. 
Göttsche  Entbindungslähmung  121. 
Großhirn  4. 

Großhirnschenkel,  Herdsymptome  110. 
Grußkrampf  204. 

Haematomyelie  121. 
Halsrippenlähmung  140. 
Hampelmann-Phänomen  169. 
Handgänger  97. 
Headsche  Zonen  145. 
Heine-Medinsche  Krankheit  92. 
HemianojDsie,  bilaterale  III. 

—  bitemporale  III. 

—  gekreuzte  110. 
Hemiatrophia  faciei  151. 
Hemicephalie  13. 
Hemikranie  221. 

—  bei  Lues  65. 
Hemiplegia  alternans  110. 
Hemiplegie,  bilaterale  130. 

—  infantile  126. 


—  Idiotie 

Hemiplegie,  bei  Lues  58. 
Hemmungslähmung  141. 
Herdsymptome  bei  Gehirntumor  107. 
Heredoataxie  cerebelleuse  38. 
Heterotopien  im  Rückenmark  32. 
Hilfsschulen  249. 

Hinterhauptslappen,  Herdsymptome  110. 
Hirnabszeß  78. 
Hirnatrophie,  einseitige  125. 
Hirnbasis,  Symptome  bei  Affektionen  der 
III. 

Hirnblutungen  120. 
Hirnbrüche  23.  24. 
Hirndruck  257. 
Hirndrucksymptome  108. 
Hirnerschütterung  119. 
Hirnfurchruig  5. 
Hirngefäße,  Embolie  86. 

—  Thrombose  86. 
Hirngeschwülste  105. 
Hirngewicht  2. 

Hirnhäute,  Erkrankungen  256. 
Hirnhautentzündung,  tuberkulöse  266. 
Hirnnervenlähmungen  139. 

—  in  frühester  Kindheit  49. 
Hirnreflexe  10. 

Hirnrest  6. 

Hirnrindenorgane,  Funktionsbeginn  der 
10. 

Hirnrückenmarkssklerose,  multiple  90. 
Hirnsklerose,  diffuse  88. 

—  lobäre  88. 

—  tuberöse,  hypertrophische  92. 
Hirnsyphilis,  ausgebreitete  59. 
Hirntuberker  107. 
Hirntuberkulose  67. 
Hirntumor  105. 

—  Operation  115. 

—  syphilitischer  59. 

Hochstand  der  Schulter,  angeborener  153. 
Höhendiagnose  bei  Rückenmarkstumoren 
117. 

Hörstummheit  bei  Idiotie  246. 
Hydranencephalie  22. 
Hydrocephalus,  angeborener  18. 

—  externus  18. 

—  internus  18. 

—  bei  Lues  58. 

—  bei  Meningitis  epidemica  283.  290. 

—  bei  Zerebrallähmung  125. 
Hydromikrocephalie  22. 
Hydromyelie  32. 
Hypalgesie  bei  Idiotie  246. 
Hyperidrosis  143. 
Hypertonie,  tetanische  170. 
Hyjaertroiohia  cerebri  23. 
Hypnose  244. 

Hypogeusie  bei  Idiotie  246. 
Hypophyse,  Tumoren  der  113. 
Hysterie  230. 

—  latente  240. 

Ichbewußtsein  11. 
Idiotenanstalten  251. 
Idiotie  245. 

—  familiäre  amaurotische  50. 

—  bei  Mikrocephalie  17. 
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Idiotie  bei  Zerebrallälimung  133. 
Imbezillität  245. 

Jacksonkrämpfe  109. 
Jactatio  capitis  nocturna  218. 

Kahnbauch  bei  Meningitis  267. 
Karcliospasmus  bei  Hysterie  237. 
Karpfenimmd  167. 
Karpopedalspasmen  168. 
Kernaplasie  32. 
Kernschwnnd,  infantiler  31. 
Kern\^eränderungen,  medulläre  49. 
Kinderfehler  248. 
Kinderlähmung,  essentielle  92. 

—  spinale  92. 

—  zerebrale  123. 

—  zerebrale  nach  Encephalitis  77. 

—  zerebrale  bei  Lues  58. 
Kleinhirn  5. 

—  Aplasie  des  31. 

—  Atrophie  des  41. 
Kleinhirnsymptome  III. 
Klumpfuß  bei  Lähmung  142. 
Klumphandstellung  141. 
Klimipkesche  Lähmung  143. 
Knochenbildung  im  Muskel  158. 
Konstitution,  degenerativ-psychopathi- 
sche 221. 

Kopfschmerz,  luetischer  65. 

—  nervöser  215. 
Krampfanfälle,  hysterische  235. 
Krampfkranlcheiten  161. 

•liähnmng,  familiäre  spastische,  spinale 
36. 

—  des  Plexus  brachialis  299. 

—  postdiphtherische  146. 

—  psychische  161. 
Lähmungen,  periphere  bei  Lues  64. 
Landrys  Paralyse  100. 
Laryngismvis  stridulus  172. 
Laryngospasmus  172. 
Lateralsklerose,  amyotrophische  44. 
Leptomeningen,  Erkrankungen  der  259. 
Lippenphänomen  169.  i 
Littlesche  Krankheit  60.  v  '         "'  i  ' 
Lückenschädel  23.  '  !  ' 
Liies,     hereditäre    des  Zentralnerven- 
systems 56. 

Lumbalpunktat,  bakteriologische  Unter- 
suchung des  278. 
Lumbalpvmktion,  Druckverhältnisse  272. 

—  bei  Hirntmnor  115. 

—  bei  Wasserkopf  22. 
Lymphatismvis  und  Spasmophilie  181. 

Makrogyrie  31. 
Mal,  haut  203. 
Mal,  petit  203. 

Maladie  des  Tics  convulsifs  222. 
Malum  Potti  67. 
Mariesche  Krankheit  38. 
Marki'eifung  8. 

Marlischeide  der  Nerven,  Bedeutvmg  9. 
Masturbation  228. 
Medianuslähmung  142. 


Medulla  obhjngata,  Herdsymptome  der 
III. 

Meningealapo]jlexie  258. 
Meningen,  Erltrankungen  der  256. 
Meningismus  295. 
Meningite  en  ]ilaques  268. 
Meningitis  basilaris  260. 

—  cerebrospinalis  280. 

—  eitrige  274. 

—  ej^idemica  280. 

—  luetica  57.  59. 

—  otogene  275. 

—  serosa  294. 

—  simplex  274. 

—  svipjDurativa  274. 

—  tuberculosa  260. 
Meningocele  25.  26. 
Meningococcus  intracellularis  280. 
Meningokokkenmeningitis  280. 
Meningokokkenserum  280. 
Meralgia  paraesthetica  142. 
Metatarsalgie  145. 

Migräne  221. 
Mikroce]:)halie  15. 

—  bei  Kinderlähmung  123.  125. 
Miltrogyrie  31. 

Moral  insanity  248. 
Mundpliänomeii  169. 

Musltelapparat,  Erkrankungen  des  153. 
Muskelatrophie,  frühinfantile  sjjinale  pro- 
gressive 43. 

—  neurotische  progressive  44. 

—  spinale  größerer  Kinder  43. 

—  Werdnig-Hoffmann  43. 
Muskelatrophien  42. 
Muskeldefekte,  angeborene  153. 
Muskeldystrophie  45. 
Muskelentzündungen  156. 
Muskelhypertonie  ohne  Spasmophilie  170. 
Muskelhypertropliie  bei  Zerebrallähmung 

128. 

Myasthenia  pseudoparalytica  155. 
Myatonia  congenita  154. 
Myehtis  104. 
Myelocele  26. 
Myelocystocele  26. 
Myeloencephalitis,  disseminierte  76. 
Myelomeningocele  26. 
Myoplegia  periodica  155. 
Myositis  156. 

—  fibrosa  157. 

—  ossificans  158. 
Myotonia  congenita  53. 
Myotonie  der  Neugeborenen  170. 

Jfebenschilddrüsen  bei  Tetanie  183. 
Nerven  periphere,  Neubildtmgen  der  152. 
Nervenerregbarkeit  9. 
Nervenlähmungen,  periphere  138. 
Nervensystem,  fimlvtionelle  Erkrankun- 
gen des  160. 

—  organische  Erkrankungen  des  13. 

—  peripheres,  Erkrankungen  des  137. 
Nem'algien  1 44. 

Neiu-asthenia  212. 

—  cerebralis  217. 
Nem'itis  alcoholica  149. 
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Neuritis,  multiple  145. 

—  multiple  bei  Lues  64. 
Neui'o-Fibromatosis,  allgemeine  152. 
Neurohysterie  212. 
Neuropathie  212. 

—  hereditäre  221. 

Nevrite  interstitielle  hypertrojshique  pro- 
gressive 45. 
Nystagmus,  familiärer  32. 

Ohraffektion  und  Facialislähmung  138. 
Okvilomotoriuslähmung,  periodische  140. 
Onanie  228. 

Ophthalmoplegie,  angeborene  31. 

—  progressive  50. 

—  bei  Zerebrallähmung  132. 

Pachymeningitis  haemorrhagica  interna 
258. 

Paraffininjektionen  bei  Gesichtsatrophie 
152. 

Paralyse,  Landrysche  100. 

—  progressive  60.  62. 
Paralysie  douloureuse  140. 

—  systematique  233. 
Paramyoclonus  multiplex  235. 
Parasyphilis  des  Nervensystems  57. 
Parese,  choreatische  129. 

Pavor  nocturnus  219. 
Pektoralisdefekt  153. 
Peroneuslähmung  142. 
Pfötchenstellung  bei  Tetanie  167. 
Phobien  225. 

Phosphor  bei  Spasmophilie  187. 
Pia  mater,  Erkrankungen  der  259. 
Pigmentfleckenkrankheit  152. 
Plexusdehnung  303. 
Plexuslähmung  299. 
Polioencephalitis  acuta  76. 
Poliomyelitis  92. 
Pollakiurie  238. 
Polymyositis  156. 

—  trichinöse  157. 
Polyneuritis  145. 
Porenceishalie  14. 

—  bei  Kinderlähmung  123.  125. 
Poriomanie  227. 

Pseudobiilbärparalyse,  infantile  131. 
Pseudohyjaertrophie  der  Muskeln  45. 
Pseudomeningitis  295. 
Pseudomikrocephalie  16. 
Pseudoparalysis  luetica  64. 
Pseudoparaplegie,  rachitische  142. 
Pseudotetanus  171. 
Pseudotumor,  hysterischer  238. 
Pseudotumoren  des  Gehirns  114. 
Psychasthenie  209. 

Psyche,  Besonderheiten  älterer  Kinder  12. 

—  Entwicklung  der  10. 
Psychosen  245. 

—  ohne  Intelligenzdefekt  250. 
Pyrocephalus  23. 

,  Querschnittsläsion  des  Rückenmarks  117. 

Kadialislähmimg  141. 
Reaktion,  myotonische  53. 


Spondylitis 

Recklinghausensche  .Krankheit  152. 
Reflexdisposition,  gesteigerte  im  Säug- 
lingsalter 162. 
Reflexe  10. 

Reflexneru"osen,  sudorale  144. 
Rückenmark  des  Kindes  1.  6. 

—  Segmentdiagnose  117. 
Rückenmarksblutimg  121. 
Rückenmarksbrüche  25. 

Rü  ck  enmark  s  er  s  chüt  t  er  ung  119. 

Rückenmarkskompression  durch  Wirbel- 
karies 67. 

Rückenmarkstuberkel  118. 

Rückenmarkstuberkulose  67. 

Rückenmarkstumoren  116. 

Rückenmarksverändenmgen,  angeborene 
32. 

Rückenmarksverletzung  intra  partmn 
303. 

Rückenmarks-Zweiteilimg  33. 

Salaamkrampf  204. 

Schläfelappen,  Herdsymptome  110. 

Schlaf störimgen  218. 

Schlundlähmung  nach  Diphtherie  147. 

Schulkopfschmerz  216. 

Schwäche,  reizbare  212. 

Schwachsinn  245.  247. 

—  bei  Lues  65. 

Schwachsinnige,  Anstalten  für  solche  250. 
251. 

Schweißbildung,  fleckweise  143. 

—  halbseitige  143. 

Schweißsekretion,  Anomalien  der  143. 
Schwindel,  epileptischer  204. 
Schwitzen,  paradoxes  143. 
Seelenblindheit  III. 
Sehnenreflexe  10. 
Sehnentransplantation  103. 
Sehnervenaffektionen,  hereditäre  52. 
Sehnervenerkrankung   bei  Ttu'mschädel 
23. 

Sehstörungen  bei  Turmschädel  23. 
Selbstmord  230. 
Serratuslähmung  140. 
Sinnesempfindungen  1 1 . 
Sinusthrombose  83. 
Sklerose,  lobäre  88. 

—  multiple  bei  Lues  60. 
Sklerosen,  luetische  57. 

—  des  Zentralnervensystems  88. 
Somnambulismus  218. 
Spasmophilie  163. 

—  Behandlung  ders.  186. 

—  als  klinische  Einheit  176. 

—  und  lymphatische  Konstitution  181. 

—  und  allgemeine  Neiu^opathie  180. 
Spasmus  glottidis  172. 

—  nutans  188. 
Späteklampsie  175.  208. 
Spina  bifida  25. 

—  bifida  occulta  30. 

Spinalparalyse,  hereditäre  spastische  36. 

—  rezidivierende  64. 

—  spastische  bei  Lues  64. 
SjDitzfuß,  spastischer  126. 
Spondylitis  67. 
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Sprache,  Entwicklung  der  11. 
Sprachstörungen,  hysterische  234. 
StammgangUen,  Herdsymptome  der  110. 
Starre,  allgemeine  129. 

—  mikrocephale  1.30. 

—  mikrocephale  mit  Idiotie  17. 

—  paraplegische  130. 
Status  eclampticus  175. 
Stereotypien  224. 
Stimmritzenkramjjf  172. 
Stirnhirnzeichen  109. 
Sydenhamsche  Chorea  190. 
Sympathikus,  Affektionen  des  142. 
Symptomkomplexe,  spastische  famihäre, 

cerebrospinale  36. 
Syphilis  hereditaria  des  Nervensystems 
56. 

Syringomyelie  32. 

—  und  Rückenmarksblutungen  121. 

Tabes  dorsalis  60.  61. 

—  Friedreiclische  38. 
Taubheit,  hysterische  236. 
Tay-Sachssche  Krankheit  51. 
Tetanie  166. 

—  latente  tmd  manifeste  168. 
Tetaniegift  184. 

Tetanus  neonatorum  304. 
Tetanusantitoxin  308. 
Tetanusbazillus  306. 
Tlialamustumoren  110. 
Thomsensche  Krankheit  53. 
Thrombose  der  Hirngefäße  86. 
Tie  facial  222. 

Träumerei,  ])athologische  226. 
Tremor,  akuter  zerebraler  75. 

—  hysterischer  235. 

—  zerebraler  128. 
Trichinenkrankheit  157. 
Trismus  neonatorum  304. 
Trousseausclies  Phänomen  168. 
Tumor  cerebri  105. 
Turmschädel  23. 


IJbererregbarkeit,  anodische  166. 

—  kathodische  166. 
Ulnarislähmung  142. 

Verblödung,  postepileptische  205. 
Vierhügel,  Herdsymj^tome  110. 

Wandertrieb  227. 
WasserkojDf,  angeborener  19. 

—  innerer  und  äußerer  19. 
Wegbleiben  174.  217. 
Werdnig-Hoffmannsche  Ivrankheit  43. 
Windungsanomalien  am  Großhirn  31. 
Wirbelkaries  67. 

Wirbelsäule,  Frakturen  der  122. 

—  Luxationen  der  122. 
Worttaubheit  III. 
Wutkrämpfe  174.  217. 

Zentralnervensystem,  abiotische  Atro- 
phie des  34. 

—  endogene  Erkrankungen  des  34. 

—  Entzündungen  des  72. 

—  hereditäre  Lues  des  56. 

—  kindliches  1. 

—  Neubildungen  des  105. 

—  partielle  angeborene  Veränderungen 
des  31. 

—  traumatische  Erkrankungen  des  118. 

—  Tuberkulose  des  67. 
Zentralwindungen,  Herdsymptome  109. 
Zerebrallähmung,  infantile  123. 

—  ohne  Lähmung  134. 

—  und  Syphilis  124. 
Zwangshandlungen  226. 
Zwangsvorstellungen  225. 
Zwerchfellkrampf  bei  Tetanus  305. 
Zyklencephalie  14. 

Zyklopie  14. 

Zystizerken  als  Hirngeschwülste  113. 
Zytodiagnostik  der  Meningitiden  273. 
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